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1. DIE PILOTPHASE

1.1 EINLEITUNG

Die Beziehung zwischen Blut und psychischen Vorgéngen wurde bereits
in der Antike im Rahmen der von Hippokrates vertretenen und spéater von
Galen aufgegriffenen Lehre von den vier Temperamenten behandelt
(Boorstin, 1983, Part X). Ob eine Person zum Sanguiniker, Melancholiker,
Choleriker oder Phlegmatiker wurde, hing nach antiker Vorstellung davon
ab, welcher der vier "Kérpersifte" Blut, schwarze bzw. gelbe Galle oder
Schleim (Phlegma) dominierte. Der Sanguiniker zum Beispiel - mit zuviel
Blut - galt als ein unbesténdiger, seinen Launen unterworfener Mensch.
Als Ursache flir bestimmte psychische Vorgéange wurde also neben den
anderen "Korpersiften" auch ein quantitativer Aspekt des Blutes, die
Blutmenge, angesehen.

Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich ebenfalls mit der Beziehung zwi-
schen psychischen Vorgangen und quantitativen Aspekten des Blutes,
greift allerdings nicht die differentialpsychologische Betrachtungsweise
der antiken Lehre von den Temperamenten auf, die einen EinfluB des
Blutes auf die psychische Ebene annimmt, sondern untersucht die andere
Richtung der Beziehung Blut - Psyche, namlich ob und wie psychische
Vorgange einen EinfluB auf das Blut haben.

Allgemeine Fragestellung bzw. theoretischer Hintergrund einer Untersu-
chung lassen sich in der Regel durch die Zuordnung zu einem etablierten
Wissensgebiet bestimmen, was fir die vorliegende Arbeit aber nicht so
ohne weiteres moglich ist. Sie gehort zwar zum groBen Bereich der psy-
chophysiologischen Grundlagenforschung mit ihren Unterdiziplinen wie
Psychoendokrinologie, hirnphysiologische Korrelate kognitiver Prozesse
etc.; fir eine weitere Zuordnung der hier vorgelegten Experimente fehit
aber die entsprechende Disziplin, die etwa "Psychohdmatologie” lauten
kdnnte. Inhaltiich stehen unsere Experimente am ehesten der Psycho-
neuroimmunologie (Ader, 1981) nahe, die die Beziehung zwischen psy-
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chischen Faktoren und immunologisch relevanten qualitativen
Anderungen, u.a. der weiBen Blutkérperchen (Leukozyten), untersucht,
die aber den EinfluB psychischer Variablen auf quantitative Anderungen
der Leukozyten bisher nahezu ausgeklammert hat (s. unten S. 116) und
Einflisse auf die roten Blutzellen (Erythrozyten) und die Blutpléttchen
(Thrombozyten) véllig auBer acht 1aBt.

Statt den Aussagenbereich dieser Arbeit {iber die Zuordnung zu einer
Unterdisziplin der Psychophysiologie abzustecken, soll er {iber die Erlau-
terung des Titels dieser Arbeit ("Zentralnervése Einflisse auf das Blut-
bild") bestimmt werden. Unter der Bezeichnung "Blutbild" wird die quanti-
tative Bestimmung bestimmter zelluldrer Bestandteile des Blutes zusam-
mengefaBt. Dazu gehoren die Anzahl (pro mm3 Blut) der fur die
Immunabwehr wesentlichen weiBen Biutkdrperchen (Leukozyten), der fur
die Sauerstoffversorgung wichtigen roten Blutkérperchen (Erythrozyten),
der an der Blutgerinnung beteiligten Blutplattchen (Thrombozyten) sowie
das sogenannte Differentialblutbild, d.h. der prozentuale Anteil der drei
groBen Untergruppen der Leukozyten (Monozyten, Lymphozyten, Granu-
lozyten) an der Gesamtleukozytenzahl. Anstelle von Bezeichnungen wie
"kognitiv", "psychisch" oder "mental” wurde der Begriff "zentralnervos"
gewdhlt, um die Schwierigkeiten der Leib-Seele Problematik, die Frage
nach der Beziehung zwischen psychischen und hirnphysiologischen
Vorgangen, auszuklammern. Es geht also nicht um den EinfluB psychi-
scher Vorgange auf das Blutbild, sondern um den EinfluB der hirnphysio-
logischen Vorgéange, die an der Bewadltigung kognitiver Leistungen (Bilden
von Vorstellungen, Benennen von Farben, Kopfrechnen) beteiligt sind
(zur Prazisierung der Fragestellung siehe unten S. 141 ff).

Die Experimente, die in dieser Arbeit berichtet werden, begannen mit
einer Pilotstudie, in der eine Abnahme der Anzahl von Leukozyten nach
Hypnose gefunden wurde. Wegen der Unklarheit Giber Bedeutung und
Mechanismus dieses Ergebnisses folgten erst weitere Experimente mit
Pilotcharakter, bevor es sinnvoll schien, den gefundenen Effekt mit ent-
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sprechenden Kontrollbedingungen in einem aufwendigeren Experiment
(Experiment 1, siehe unten S. 30 ff) abzusichern.

Mit AbschluB von Experiment | begann nach der Pilotphase, die nicht nur
der Absicherung des gefundenen Effekts, sondern auch der Hypothesen-
findung zur Erkldrung des Effekts diente, eine neue Untersuchungsphase:
In den folgenden Experimenten lI/lll, IV und V stand nun nicht mehr allein
die Erkldrung des kurzfristigen Absinkens der Leukozyten unmittelbar
nach Hypnose im Mittelpunkt, sondern es wurden weitere Blutbildbe-
standteile wie auch die langerfristige Entwicklung der Leukozytenzahi
nach Hypnose untersucht. Zu Beginn dieser zweiten Phase begann auch
eine ausfihrliche Suche nach entsprechender Literatur.

Die Gliederung der vorliegenden Arbeit spiegelt die Entwicklung der
Untersuchung wider:

1.  Zun&chst wird Uber die "Pilotphase" und deren AbschluB3 durch
Experiment | berichtet.

2.  Esfolgt ein Literaturteil, der nach Behandlung von "StreB" und

"Hypnose",

die in den Experimenten zur zentralnervésen Beeinflussung des
Blutbildes eingesetzt werden, die Bestandteile des Blutbildes dar-
stellt

und Hypothesen zur zentralnervésen Beeinflussung des Blutbildes
enthalt.

3.  Nach Darstellung der Experimente 11/ill bis V wird ein Modell des

zentralnervésen Einflusses auf die Leukozytenzahl aufgrund der
Erkenntnisse aus diesen Experimenten formuliert. Die Ergebnisse
von Experiment /1l lassen auch Aussagen liber zentralnervése
Einflisse auf die roten Blutkdrperchen (Erythrozyten) wie Blutplatt-
chen (Thrombozyten) zu.
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1.2 PILOTEXPERIMENTE

Um die Darstellung des experimentellen Teils der Arbeit nicht auszuwei-
ten, werden die Pilotexperimente nur summarisch und erst Experiment |
als AbschluB der Pilotphase ausfiihrlich dargestellt.

1.2.1 Abnahme der Leukozytenzahl nach Hypnose

In einem Ubersichtsartikel zum EinfluB von Hypnose auf immunologische
Prozesse berichtet Hall (1982/1983) liber eine nicht verdffentlichte eigene
Arbeit, die nach Ansicht des Autors den EinfluB von Hypnose auf die Zahl
der Lymphozyten nachweist. Leider wurde die Arbeit nie verdffentlicht
(auch eine briefliche Anfrage nach den Daten blieb erfolglos), so daB
weder etwas (iber die GroBe des Effektes noch Uber die mogliche Ande-
rung der Zahl anderer Leukozytengruppen (Monozyten, Granulozyten)
bekannt ist. Ebenfalls war nicht zu erfahren, welchen physiologischen
Mechanismus die Autoren zur Erklarung der gefundenen Resultate ange-
ben. In dem zitierten Ubersichtsartikel verweist Hall nur vage darauf, daB
ein "neural... mechanism" (S. 100) beteiligt sein kénne.

1.2.1.1 Bestimmung der Leukozyten aus dem Kapillarblut

immerhin schien uns der von Hall berichtete Effekt so interessant, daB wir
in einer Pilotstudie versuchten, ihn in Konstanz zu replizieren (Bongartz,
1986). In dieser Studie zeigte der Vergleich der Leukozytenzahl von
hoch- und geringsuggestiblen Versuchspersonen vor und nach einer 25
Minuten dauernden Hypnose ein deutliches Absinken der Leukozytenzahl
bei hochsuggestiblen Versuchspersonen um durchschnittlich 2013 von
7125 auf 5112/mm3 Blut (28 %), nicht aber bei geringsuggestiblen (siehe
Abbildung 1.1).

Die Verdnderung der Leukozytenzahl iiber Zufuhr aus und Rickflhrung in
die Leukozytendepots (Knochenmark) wird (iber den Kortisolspiegel im
Blut vermittelt (Fauci & Dale, 1975; Dale, Fauci, Guerry & Wolff, 1975).
Um herauszufinden, ob eine eventuell auftretende Anderung der Leuko-
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zytenzahl Uber den Kortisolspiegel vermittelt wird, wurde daher vor und
nach Hypnose bei hoch- wie geringsuggestiblen Versuchspersonen das
Plasmakortisol bestimmt, das bei beiden Versuchspersonengruppen nach
Hypnose signifikant abnahm. Ein Unterschied zwischen beiden Gruppen
trat nicht auf.

Leukozyten

Anzahl pro mm3 Blut

8000

6000 -

4000 -

2000

/Gering {N=7)

0 Hoch (N=12)

T T T
vor Hypnose nach Hypnose nach Video

Abbildung 1.1: Leukozytenzahl/mm3 in Abhdngigkeit von der Suggestibilitét der Ver-
suchspersonen und dem Zeitpunkt der Blutprobenentnahme.

Um einen Hinweis iiber das Verhalten der Leukozyten nach Aufhebung
der Hypnose zu bekommen, wurde 15 Minuten nach der Hypnose eine
dritte Blutprobe entnommen. In dieser Zeit wurde ein milder "Stressor" zur
Beendigung des entspannten Zustands nach Hypnose eingesetzt. Dabei
handelte es sich um ein zehnminiitiges, Konzentration und schnelle
Reaktionen erforderndes Videospiel, das von jeder Versuchsperson nach
der Hypnose durchzufiihren war. Nach dem Videospiel stieg die Leuko-
zytenzah! nur bei den hochsuggestiblen Versuchspersonen wieder an.
Wegen finanzieller Beschrankungen war eine Kortisolbestimmung nach
dem Videospiel nicht méglich.

An dem Versuch nahmen 19 Psychologiestudenten der Universitét
Konstanz teil. Sie kamen aus einer groBeren Stichprobe von Ver-
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suchspersonen, deren Suggestibilitét mit standardisierten Hypnosetests
(siehe unten S. 83) bestimmt worden war. Sieben Versuchspersonen
waren gering-, 12 waren hochsuggestibel.

Die Hypnoseeinleitung erfolgte iber die Augenfixationsmethode der
Harvard Group Scale of Hypnotic Susceptibility, Form A. Nach der
Hypnoseeinleitung wurde ein Erleben entspannender Szenen suggeriert
(z.B. ein Spaziergang am Strand). Hypnoseeinleitung und entspannende
Szenen dauerten insgesamt 25 Minuten und wurden den Versuchsper-
sonen Uber Tonband dargeboten. Etwa fiinf Minuten nach AbschluB der
Hypnosephase nahmen die Versuchspersonen an einem zehnmindtigen
Videospiel teil, bei dem auf dem Bildschirm eines Computers mit einem
"schnellen Wagen" Uber eine "LandstraBe" zu fahren war, die nicht ver-
lassen werden durfte. Wahrend der Hypnose saBen die Versuchsperso-
nen in einem bequemen Sessel. Wahrend des Videospiels standen sie
vor dem Bildschirm eines Computers. Der Versuchsleiter war nicht tber
die Suggestibilitatswerte der Versuchspersonen unterrichtet.

Zur Bestimmung der Leukozyten wurde vor und nach der Hypnose eine
Blutprobe (1 ml Blut) mittels Ohrlappchenpunktion entnommen. Zur Korti-
solbestimmung wurde eine Blutprobe (5 milliliter) aus der Armvene vor
und nach Hypnose entnommen. Die Leukozyten wurden von einer
medizinisch-technischen Assistentin mit langjahriger Erfahrung in der
Blutbildbestimmung in einer Neubauer Zahlkammer unter einem Mikro-
skop gezéhlt. Die Kortisolbestimmung wurde durch das Institut fur Medi-
zinische Mikrobiologie Dr.Géartner, Weingarten, vorgenommen, das der-
artige Analysen routineméBig zur Uberpriifung des endokrinologischen
Status von ambulanten und Krankenhauspatienten durchfiihrt.

Wegen eines MiBgeschicks bei der Blutentnahme stand die Blutprobe
einer hochsuggestiblen Versuchsperson zur Kortisolbestimmung nicht zur
Verfiigung. Die Kortisoldaten wurden einer 2 x 2 Varianzanalyse mit den
Faktoren 'Suggestibilitat'(hoch/gering) und 'Blutprobe' (vorher / nachher)
unterzogen, die einen signifikanten Haupteffekt fur den Faktor Blutprobe
(F1,16=15.02, p<.002) zeigte. Die Interaktion war nicht signifikant. Die
Leukozytendaten wurden ebenfalls einer Varianzanalyse mit den
Faktoren 'Suggestibilitat'und ‘Blutprobe’ (vorher/nachher, nach Videospiel)
unterzogen. Es zeigte sich ein signifikanter Effekt fir den Faktor 'Blutpro-
be' (F1,17=14.09, p<.0001) wie fiir die Interaktion 'Suggestibilitat' x 'Blut-
probe'(F2 34=4.55, p<.02). Einzelvergleiche zeigten nur bei den Hoch-
suggestiblen folgende signifikanten Unterschiede (p<.05): Vor vs. nach
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Hypnose, vor Hypnose vs. nach Videospiel, nach Hypnose vs. naph
Videospiel. Hoch- und Geringsuggestible unterschieden sich bezliglich
der Baseline (vor Hypnose) signifikant voneinander. Eine Kovarianz-
analyse mit "Kortisolkonzentration" als Kovariate und den Faktoren
'Suggestibilitat'und 'Blutprobe’ ergab keine signifikanten Ergebnisse.

Wie Hall haben auch wir eine Anderung der Leukozytenzahl nach Hyp-
nose nur bei hochsuggestiblen Versuchspersonen gefunden. Allerdings
nahmen in unserem Experiment - anders als im Experiment von Hall - die
weiBen Blutkérperchen nicht zu, sondern ab. Dieses Resultat kam fir uns
vollig Uberaschend, da wir von unserem Experiment eine Replikation der
Hallschen Resultate erwarteten. Um Uberhaupt einen theoretischen An-
satz fur weitere Experimente zu erhalten, formulierten wir eine vorlaufige
Erklarung der gegensatzlichen Befunde, die auf dem Vergleich der vorzu-
stellenden Szenen, die in den beiden Experimenten nach der Hypnose-
einleitung gegeben wurden, fuBte: In unserem Experiment wie in der
Studie von Hall wird zwar jeweils eine Hypnoseeinleitung mit Entspan-
nungssuggestionen verwendet, die Inhalte der vorzustellenden Szenen
nach der Hypnoseeinleitung unterscheiden sich aber deutlich vonein-
ander. In der Arbeit von Hall wurden die Versuchspersonen aufgefordert,
"to imagine their white blood cells being like 'strong' and 'powerful’ sharks
with teeth that were attacking and destroying 'weak' confused germ cells
in their body...(S. 99)". Die Versuchspersonen in unserem Experiment
soliten sich hingegen entspannende Szenen ohne aggressive Inhalte vor-
stellen. Es ist bekannt, daB Vorstellungen, die von Geflhien begleitet
sind, das Erregungsniveau des sympathischen Nervensystems beeinflus-
sen (Lange, 1979; Qualls, 1983). Unter der Annahme, daB die Anderung
der Leukozytenzahl (ber den Sympathikus kontrolliert wird, kénnte der
von Hall berichtete Anstieg auf eine Erhdhung des sympathischen Erre-
gungsniveaus zurlickgehen, die durch aggressive Vorstellungen vermittelt
wurde. Das Absinken der Leukozyten in unserem Experiment wéare mit
einer Abnahme des sympathischen Erregungsniveaus zu erklaren, das
auf die entspannenden Vorstellungen zuriickgeht. Wird der Entspannung-
zustand durch das Videospiel zuriickgenommen, steigt die Leukozyten-
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zahl wieder an. Vorstellungen werden in Hypnose von hochsuggestiblen
Versuchspersonen leichter und lebendiger gebildet als von geringsug-
gestiblen (Bowers, 1976, S. 122 ff: Crawford & Allen, 1983), so daB ver-
mutlich nur bei hochsuggestiblen Versuchspersonen die suggerierten
Vorstellungen so intensiv erlebt werden, daB sie zu physiologischen Fol-
gen, d.h. hier zum Absinken der Leukozyten nach Hypnose, fiihren. Diese
Spekulation 148t sich mit unseren Daten allerdings nicht stitzen, da wir
keinen Indikator fir das sympathische Erregungsniveau- etwa den Norad-
renalinspiegel im Plasma oder einen sympathisch kontrollierten physiolo-
gischen Parameter wie Herzschlagrate etc. - als abhingige Variable
eingefiihrt haben. Der Kortisolspiegel im Blut sagt Uber das Erregungs-
niveau des Sympathikus nichts aus (siehe unten S. 43 ff).

Das gefundene Absinken der Leukozytenzahl nach Hypnose ist nicht iber
den Kortisolspiegel im Blut gesteuert, der bei beiden Versuchspersonen-
gruppen gleichermaBen absinkt. Eine Kovarianzanalyse erbrachte keinen
Hinweis auf einen Zusammenhang zwischen Leukozytenzahl und Korti-
solspiegel im Blut. Wir kdnnen also davon ausgehen, daB der gefundene
Effekt bei den hochsuggestiblen Versuchspersonen nicht Uber einen
Riickzug der Leukozyten in die Depots vermittelt ist. Als Erkldrung fir den
gefundenen Effekt blieb somit zunéchst nur die Spekulation iiber einen
Wirkmechanismus, der mit dem Erregungsniveau des Sympathikus
zusammenhangt. Bevor wir diese Hypothese experimentell weiterverfolg-
ten, solite der gefundene Effekt mit einer anderen Methode repliziert wer-
den: Da wir keinen Hinweis in der uns zu diesem Zeitpunkt zugénglichen
Literatur fanden und wenig Erfahrung mit dem experimentellen Vorgehen
vorlag, hatten wir den Verdacht, daB der gefundene Effekt auf einem Arte-
fakt beruhen kénnte.

1.2.1.2 Bestimmung der Leukozyten mit dem Chemilumineszenz-
verfahren

Unter Chemilumineszenz versteht man das Auftreten von Lichtereig-
nissen bei chemischen Reaktionen. Werden weiBe Blutkdrperchen mit
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FMLP (Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylalanine) oder Zymosan stimuliert,
kommt es zu Oxidationsreaktionen in den Zellen, die zu Lichtaussen-
dungen fihren, die mit einem entsprechenden Gerét aufgezeichnet wer-
den. Je mehr Zellen in der Blutprobe vorhanden sind, umso gréBer wird
die Anzahl der Lichtereignisse sein. Die vom Gerdt aufgezeichnete
Chemilumineszenz verhéit sich dabei proportional zur Anzahl der Zellen.

im folgenden Experiment wollten wir das Absinken der Leukozytenzahl
nach Hypnose mit dem Chemilumineszenzverfahren messen. Die Blut-
korperchenbestimmung mit dieser Methode wird mit dem zur Verfligung
stehenden Gerat nur fir Granulozyten durchgefihrt. Granulozyten sind
eine Untergruppe der Leukozyten, die mit 60-75 % an der Gesamtleuko-
zytenzahl beteiligt sind. Neben der neuen Methode wurde die Bestim-
mung der Leukozytenzahlen iiberdies von einer anderen Versuchsleiterin
vorgenommen und die Blutproben nicht aus dem Ohrlappchen, sondern
aus der Armvene entnommen. Zwei hochsuggestible Versuchspersonen
nahmen an dem Experiment teil, bei dem Blutproben unmittelbar vor und
nach einer 25-minitigen Hypnose sowie 30 Minuten nach Hypnose ent-
nommen wurden. Wahrend der Zeit bis zur dritten Blutprobenentnahme
nahmen die Versuchspersonen an dem schon erwahnten Videospiel teil.
Unter der Annahme, daB sich die Chemilumineszenz fur eine gegebene
Blutprobe proportional zur Anzahl der Granulozyten in der Blutprobe ver-
hélt, erwarten wir ein Absinken der Chemilumineszenz unmittelbar nach
Hypnose und einen Anstieg 30 Minuten nach Hypnose.
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Eine Versuchssitzung hatte folgenden Ablauf:
1. Erste Blutprobenentnahme aus der Armvene

2. Hypnose von 25 Minuten Dauer. Es wurde dasselbe
Tonband wie in der vorhergehenden Pilotstudie ver-
wendet.

3. Zweite Blutprobenentnahme aus der Armvene

4. Videospiel von ca. 25 Minuten Dauer. Es wurde das

selbe Videospiel wie in der vorhergehenden Pilotstudie
verwendet.

5.  Dritte Blutprobenentnahme aus der Armvene (30 Minu-
ten nach Hypnose)

Abbildung 1.2 zeigt die Anzahl der Lichterereignisse in Abhingigkeit von
der Zeit nach FMLP-Stimulation fiir beide Versuchspersonen. Als Ma8 fiir
die Veranderung der Granulozytenzahl dienen die Amplituden nach der
Stimulation der drei Blutproben (vor, nach und 30 Minuten nach Hyp-
nose). Setzt man die Amplitude vor Hypnose gleich 100%, verringert sich
bei Versuchsperson 1 die Amplitude auf 31.3% und bei Versuchsperson 2
auf 75%, und ist 30 Minuten nach Hypnose wieder auf 49% bei Ver-
suchsperson 1 und auf 82% bei Versuchsperson 2 angestiegen.

Die Amplitudenverianderungen sind mit den Veranderungen der Leuko-
zytenzahi der hochsuggestiblen Versuchspersonen des vorgehenden
Experimentes vergleichbar: Nach Hypnose nehmen sowohl die Amplitu-
den der Lichtereignisse wie die Leukozyten ab und steigen nach dem
Videospiel wieder an. Die Anwendung des Chemilumineszenzverfahrens
zur Erfassung von Anderungen in der Zahl weiBer Blutkdrperchen setzt
allerdings voraus, daB der Aktivierungsgrad der Zellen aus den miteinan-
der verglichenen Blutproben konstant ist - andernfalls besteht die Gefahr,
daB quantitative Anderungen (Anzahl) mit qualitativen Veranderungen
(Aktivierungsniveau der Zellen) verwechselt werden.
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Abhéngigkeit von der Zeit nach der Stimulation fiir Voliblutproben unmittelbar vor, nach sowie 30 Minuten nach Hypnose

fisr zwei Versuchspersonen.
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Auch wenn in diesem Experiment eine statistische Absicherung bei zwei
Versuchspersonen nicht méglich war und unter Umstinden quantitative
und qualitative Effekte konfundiert waren, widersprachen die Ergebnisse
nicht der Annahme, daB eine zentrainervése EinfluBnahme auf die Leu-

kozyten mdglich ist. Das Ergebnis ermutigte uns, den gefundenen Effekt
weiter zu untersuchen.

1.2.2 Wohin wandern die Leukozyten?

Wir hatten oben S. 20 aufgrund des fehlendes Einflusses der Kortisolkon-
zentration auf die Anderung der Leukozytenzahl geschlossen, daB die
Abnahme der Leukozyten nach Hypnose nicht auf eine Riickkehr der
Leukozyten in die Leukozytendepots zuriickgeht. Eine Auswanderung der
Leukozyten aus den Blutgefissen in das Gewebe ist auch auszu-
schliessen, da ausgewanderte Leukozyten nicht mehr in die Blutbahn Zu-
rickkehren (Begemann & Rastetter, 1986). Unmittelbar nach dem
Videospiel war die Leukozytenzahl aber wieder angestiegen. Wenn die
Abnahme der Leukozyten weder in das Gewebe noch in die Leukozyten-
depots erfolgte, wo bleiben sie dann? Da wir vermuteten, daB der Sympa-
thikus am Absinken der Leukozyten beteiligt ist, hatten wir in der hamato-
logischen Grundlagenliteratur unter anderem nach Arbeiten gesucht, in
denen die Wirkung von Katecholaminen (Noradrenalin, Adrenalin), deren
Konzentration im Biut vom Erregnungsniveau des Sympathikus abhangt,
auf Leukozyten untersucht wurde. Dabei waren wir auf die Arbeit von
Loeper und Crouzon gestoBen, die schon 1904 zeigten, dass die Injektion
von Adrenalin zu einer Erhéhung der Leukozytenzahl fiihrt. Die Erklérung
fur diesen Effekt lieferten unter anderem Athens et al. (1961). Zum Ver-
stdndnis der Arbeit ist vorauszuschicken, daB sich die Leukozyten in den
BlutgefdBen nicht nur im zirkulierenden Blut befinden (zirkulierender
Leukozytenpool), sondern auch an den Wznden der BlutgefaBe haften
(marginaler Leukozytenpool). Das Verhiltnis von zirkulierendem zu
marginalem Pool betragt etwa 1:1 (Golde, 1983; Begemann & Rastetter,
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1986). Die Blutprobe erfasst nur Leukozyten aus dem zirkulierenden Blut
und stellt damit nur eine Schitzung fiir den zirkulierenden Pool da, nicht
aber fir den Randpool. In ihrer Untersuchung haben Athens et al. (1961)
mit radioaktiv markierten Leukozyten gezeigt , daB nach Injektion von
Adrenalin eine Verschiebung der Leukozyten vom Rand- zum zirkulieren-
den Pool stattfindet, wobei die Gesamtzahl der Leukozyten in den Blut-
gefassen konstant bleibt. Die Autoren schlossen daraus, daB Adrenalin
die Haftfahigkeit von Leukozyten verringert.

Nun haben wir anders als Athens et al. nicht eine Zunahme von Leuko-
zyten, sondern nach Hypnose deren Abnahme gefunden, was sich aber
mit den Befunden von Athens et al. vereinbaren 1aBt: Falls nach der Ent-
spannung in der Hypnose das Erregungsniveau des Sympathikus
abnimmt, solite damit auch die Adrenalinkonzentration im Blut absinken.
Eine verringerte Adrenalinkonzentration sollte dann eine gréBere Haftfa-
higkeit der Leukozyten bewirken. Die Zunahme der Haftfahigkeit fuhrt zu
einer Zunahme der Leukozyten im "Randpool" und damit zu einer Ver-
ringerung des zirkulierenden Leukozytenpools, so daB sich in der ent-
nommenen Blutprobe, die nur die zirkulierenden Leukozyten repréasen-
tiert, eine Abnahme der Leukozyten zeigt. Nach dieser Konzeption bleibt
die Gesamtzahl der Leukozyten in den BlutgefaBen gleich; es kommt nur
zu einer Anderung des Verhiltnisses zwischen "Randpool" und
"zirkulierendem Pool". Diese Erklarung lisst sich auch mit der kurzfristi-
gen Rickkehr der Leukozyten nach dem Videospiel vereinbaren. Nach
der Entspannung wird méglicherweise der Adrenalinspiegel im Blut durch
das Videospiel, das Konzentration und Reaktionsbereitschaft fordert,
angehoben. Durch die damit verkniipfte verringerte Haftfahigkeit der Leu-
kozyten werden Leukozyten aus dem Randpool in die Zirkulation entlas-
sen.

Die aus der Arbeit von Athens et al. entwickelten Annahmen zur Erklé-
rung unserer Ergebnisse sind nattrlich rein spekulativ und durch keine
Daten gestiitzt. Dazu hatten wir zusammen mit den Leukozytenzahlen
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den Adrenalinspiegel im Plasma messen missen. Auch in der folgenden
Studie war es nicht méglich, den Adrenalinspiegel bestimmen zu lassen.
Stattdessen versuchten wir, den Adrenalinspiegel indirekt zu beeinflus-
sen. Dazu verwendeten wir drei Tétigkeiten (kdrperliche Ubungen, das
schon bekannte Videospiel, Lesen einer Zeitschrift im Sitzen), von denen
anzunehmen ist, dass sie zu unterschiedlichen Niveaus sympathischer
Erregung und damit zu unterschiedlichen Adrenalinkonzentrationen im
Biut filhren. Die Versuchspersonen des folgenden Experimentes nahmen
an drei Sitzungen teil. In jeder Sitzung wurde zunichst eine Hypnose von
25-Minuten Dauer durchgefihrt, auf die jeweils eine der drei genannten
Tatigkeiten (kdrperliche Ubung oder Videospiel oder Lesen) mit einer
Dauer von 30 Minuten durchgefiihrt wurde. Vor und nach der Hypnose
und jeweils im Abstand von 10 Minuten bis zu einer halben Stunde nach
der Hypnose wurde die Leukozytenzahl aus dem Kapillarblut bestimmt.

Falls das beobachtete Absinken der Leukozyten auf eine vermehrte
Haftung an den GefaBwénden beruht, misste die Leukozytenzahl wieder
ansteigen, wenn die Haftung der Leukozyten durch eine von den Ver-
suchspersonen durchzufiihrende Tétigkeit, die den Adrenalinspiegel
erhéht, abnimmt. Indem wir also das Ansteigen der Leukozytenzahl durch
Tatigkeiten nach der Hypnose bewirken, die den Adrenalinspiegel und
damit die Leukozytenhaftung beeinflussen, wiirden wir einen Hinweis
darauf erhalten, da3 auch das Absinken durch denselben Mechanismus
bewirkt wird.

Aus den vier Messungen nach Beendigung der Hypnose 4Bt sich (iber
die Berechnung der Regressionen die Dauer des Anstiegs der Leuko-
zytenzahl nach deren Reduktion durch die hypnotisch eingeleitete Ent-
spannung bis zum Ermreichen des Ausgangsniveaus, d.h. der Leuko-
zytenzahl vor Hypnose, bestimmen. Der Zeitpunkt, zu dem das Aus-
gangsniveau erreicht wird, sollte von der Téatigkeit nach der Hypnose ab-
hangen: Je mehr der Sympathikus aktiviert wird, umso eher wird die Haf-
tung der Leukozyten an den GefdBwénden verringert und desto schneller
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sollte daher das Ausgangsniveau erreicht werden. Ein Ansteigen der
Leukozyten bzw. der Chemilumineszenz nach dem Videospiel fanden wir
zwar schon im ersten Experiment bzw. zweiten Experiment. Allerdings
kénnte es sich hier um einen sympathikusunspezifischen Anstieg der
Leukozyten gehandelt haben, d.h. unabhdngig von der Tétigkeit nach
Hypnose tritt der gleiche Anstieg der Leukozytenzahl auf. Daher ist der
vermutete unterschiedliche Anstieg der Leukozyten in Abh&ngigkeit vom
Grad der sympathikusaktivierenden Tétigkeit ein entscheidendes Krite-
rium fur die Beteiligung eines liber den Sympathikus vermittelten Mecha-
nismus der Anderung der Leukozytenzahl.

An dem Experiment nahmen 6 hochsuggestible Versuchspersonen teil,
deren Suggestibilitat mit standardisierten Hypnosetests geprift worden
war. Zur 25-miniitigen Hypnoseinleitung mit folgender Entspannungs-
induktion wurde wieder das Tonband aus den vorhergehenden
Experimenten verwendet. Jede Versuchsperson nahm an drei Sitzungen
teil, in denen jeweils eine von drei verschiedenen Tatigkeiten fur 30
Minuten nach Hypnose durchgefuihrt wurde. Folgende Tatigkeiten waren
auszufiihren:

1. Das schon bekannte Videospiel, bei dem wieder auf
dem Bildschirm eines Computers mit einem "schnellen Wa-
gen" Uber eine "LandstraBe" zu fahren war, die nicht verlas-
sen werden durfte.

2. Eine korperliche Ubung, bei der alle 5 Minuten 10
Kniebeugen zu machen waren und die Versuchspersonen
zwischen den zehn Kniebeugen schnell auf und abgehen
muBten (zwei Schritte pro Sekunde).

3. Lesen von Zeitschriften (National Geographic).

Die Bedingungen wurden in Form eines Lateinischen Quadrates variiert.
Eine Versuchssitzung hatte folgenden Ablauf:

Zeit(Minuten):
0: 1. Erste Blutprobenentnahme (Ohrldppchen)
2. Hypnose von 25 Minuten Dauer.
25" 3. Zweite Blutprobenentnahme
4. Beginn einer von drei Tatigkeiten
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(Videospiel, Kérperiiche Ubung, Lesen)
35" 5. Dritte Blutprobenentnahme
55" 6. Vierte Blutprobenentnahme
65" 7. Flnfte Blutprobenentnahme

Fir jede Blutprobe wurde die Leukozytenzahl und das Differentialblutbild
bestimmt. Die Varianzanalyse der Leukozytenzahlen ergab einen
hochsignifikanten Effekt fir den Faktor 'Zeitpunkt der Blut-
probenentnahme' (F4 50=18.93, p<.0001) und fiir die Interaktion 'Tatigkeit
nach Hypnose' x “Zeitpunkt der Blutprobenentnahme' (Fg 40=3.95,
p<.005). Einzelvergleiche (T-tests mit Bonferroni Anpassung; p<.05)
zeigten, daB sich alle drei Aktivititen beziglich der Leukozytenzahlen 30
Minuten nach Hypnose signifikant voneinander unterscheiden.

Die Varianzanalyse fir die in Prozent ausgedriickten Anteile der
Leukozytenuntergruppen (Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten)
an der Gesamtleukozytenzahl ergab nur einen signifikanten Effekt fur
'‘Leukozytenuntergruppe’, nicht aber fiir 'Tatigkeit nach Hypnose' bzw.
"Zeitpunkt der Blutprobenentnahme'. Das Differentialblutbild wurde also
weder nach Hypnose noch durch die verschiedenen Tétigkeiten
verdandert. Der signifikante Effekt fur 'Leukozytenuntergruppe' war zu
erwarten, da sich die drei Untergruppen in ihrem jeweiligen prozentuellen
Anteil an der Gesamtleukozytenzahl deutlich voneinander unterscheiden
(Granulozyten 55-70%, Lymphozyten 25-40%, Monozyten 2-6%; nach
Thews & Vaupel, 1981).

Abbildung 1.3 zeigt das schon bekannte Absinken der Leukozytenzahl
nach Hypnose; hier um 26 Prozent. Die Leukozytenzahlen steigen nach
der Hypnose wieder an, wobei der Anstieg in Abhangigkeit von der Tatig-
keit nach Hypnose unterschiedlich verlduft. Besteht die Tatigkeit nach
Hypnose aus kérperlichen Ubungen (Kniebeugen, schnelles Gehen), so
ist das Ausgangsniveau der Leukozytenzahl schon nach 24 Minuten er-
reicht, wahrend dies beim Videospiel 82 Minuten bzw. dem Lesen einer
Zeitschrift 157 Minuten dauert (Die Zeiten wurden uber die entsprechen-
den Regressionsgleichungen geschatzt). In diesem Experiment wurde bei
jeder Blutentnahme auch ein Differentialblutbild erstellt, d.h. der prozent-
méaBige Anteil der Leukozytenuntergruppen (Granulozyten, Lymphozyten,
Monozyten) ermittelt. Weder in Abhangigkeit vom Zeitpunkt der Blutpro-
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benentnahme noch von der Tatigkeit nach Hypnose zeigte sich ein signi-
fikanter Effekt, d.h. das Differentialblutbild veranderte sich nicht.

Leukozyten

Anzahl pro mm3 Blut (in Tausend)

korperl. Anstreng.
Videospiel
T T T T T Lesen
-25 0 10 20 30

Zeit nach Hypnose (Minuten)

Abbildung 1.3: Absinken der Leukozytenzahl nach Hypnose und Wiederanstieg in
Abhangigkeit von der Tatigkeit nach Hypnose (kérperliche Anstrengung, Videospiel,
Lesen).

Auch wenn wir nicht Uber ein unmittelbares MaB fur die sympathische Er-
regung wie Noradrenalin oder Adrenalin verfugten, stimmt das Ergebnis
des Experimentes mit der Annahme Uberein, daB das sympathische
Erregungsniveau an der Veranderung der Leukozytenzahl nach Hypnose
beteiligt ist: Ordnet man die Téatigkeiten nach Hypnose bezuglich des zu
vermutenden sympathischen Erregungsniveaus (Goldstein et al., 1987;
Kopin, Eisenhofer & Goldstein, 1988) von hoch nach gering (k6rperiiche
Ubung, Videospiel, Lesen), so erreichen die entsprechenden Leukozyten-
zahlen - wie angenommen - das Ausgangsniveau ebenfalls in dieser
Reihenfolge.

Zur Klarung der Frage aber, ob tatsachlich das sympathische Erregungs-
niveau Uber die Adrenalinkonzentration die Haftfahigkeit der Leukozyten
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und damit die Anzahl der Leukozyten in der Zirkulation beeinflusst, miss-
ten wir die Adrenalinkonzentration im Blut bzw. die Veranderung der Haft-
fahigkeit der Leukozyten unmittelbar messen. Es besteht aber auch eine
andere Erklarungsméglichkeit, die keine verdnderte Haftfahigkeit der
Leukozyten annehmen muB, sondern eine Wirkung des Sympathikus auf
die Leukozytenzahl Uber die Kreislaufdynamik annimmt: Unter der An-
nahme einer hohen Strdémungsgeschwindigkeit des Blutes bei gesteiger-
ter Aktivitdt des Sympathikus kénnten die Scherkrafte des Plasmas die
haftenden Leukozyten "mitreissen”. Bei geringer Strémungsgeschwindig-
keit haben die Leukozyten eher Gelegenheit, sich an der GefiaBwand
anzulagern.

1.2.3 Experiment |: Wird die Abnahme der Leukozyten Uber das sym-
pathische Nervensystem gesteuert?

1.2.3.1 Einleitung

Die bisher durchgefiihrten Pilotstudien kénnen als Hinweis auf den Ein-
fluss zentralnervdser Vorgédnge (liber das Erleben entspannender Situa-
tionen) auf die Leukozytenzahl im zirkulierenden Blut betrachtet werden,
weisen allerdings Unzuldnglichkeiten auf und lassen Fragen offen, die wir
in Experinent 1 aufgreifen und beantworten wollen.

1. Absinken der Leukozyten nach Hypnose

Da in den bisher durchgefiihrten Studien keine Kontrollbedingungen fiir
die Hypnosebedingung eingefiihrt waren, kann das Absinken der Leuko-
zyten (bzw. die Abnahme der Chremilumineszenz) allein auf das ruhige
Sitzen wéhrend der Hypnose zuriickgefiihrt werden, ohne daB ein
zentralnervdser Vorgang zur Erklarung des Effektes angenommen
werden miiBte. In diesem Experiment werden Kontrollbedingungen einge-
fiihrt: Wir werden die Anderungen der Leukozytenzahl in drei Bedingun-
gen von je 25 Minuten Dauer beabachten, und zwar nach einer Hypnose,
die in gleicher Weise wie in den drei Pilotstudien durchgefiihrt wird, nach
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geistiger Belastung (Kopfrechnen unter Zeitdruck) und nach dem Betrach-
ten eines neutralen Films. Falls die Zahl der zirkulierenden Leukozyten
Uber die unterschiedlichen Grade geistiger Tétigkeit (Entspannende Vor-
stellungen in Hypnose, Filmbetrachten, Kopfrechnen) beeinfluBt wiirde,
wirden wir nach hypnotischer Entspannung die geringste Leukozytenzahl
erwarten. Die Leukozytenzahl nach Filmdarbietung sollte héher als die
nach Hypnose, aber geringer als die nach Kopfrechnen sein. Wir werden
mit MeBwiederholungen arbeiten, d.h. jede Versuchsperson nimmt an
allen drei Bedingungen teil.

2. Beteiligung des Sympathikus

In der dritten Pilotstudie hatten wir die Leukozytenzahlen widhrend der
Durchfiihrung von Tétigkeiten bestimmt, von denen wir annahmen, daB
sie den Sympathikus unterschiedlich aktivieren. Aus den Ergebnissen
hatten wir dann indirekt auf eine Beteiligung des Sympathikus an der An-
derung der Leukozytenzahl geschlossen und spekulativ eine Anderung
der Leukozytenzahl (iber eine verdnderte, vom Adrenalinspiegel abhén-
gige Haftfahigkeit der Leukozyten erwogen. Es wére wiinschenswert, ein
direkteres MaB fur die Aktivitdit des Sympathikus zu verwenden. Als
solches MaB gilt der Plasmaspiegel von Katecholaminen (Adrenalin, No-
radrenalin). In diesem Experiment werden wir den Plasmakatecholamin-
spiegel (ber die Vanillinmandelsidure (ein Stoffwechselprodukt von
Katecholaminen) im Urin bestimmen. Falls die Anderung der Leukozyten-
zahl iiber den Sympathikus kontrolliert wird, sollte die Anderung der
Leukozytenzahl mit der Konzentration der Vanillinmandelsédure im Urin
kovariieren.

3. Der EinfluB von Blutdruck und Puls

Selbst wenn eine Beteiligung des Sympathikus an der Anderung der Leu-
kozytenzahl nachgewiesen ist, muB diese nicht auf einer verdnderten
Haftfahigkeit der Leukozyten beruhen, sondern kénnte auch von einer
Anderung der Strémung des Blutes in den BlutgefaBen bewirkt sein. Um
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diese Mdglichkeit zu beriicksichtigen, werden wir den Blutdruck und die
Pulsrate als weitere abhéngige Variablen einfiihren.

Fassen wir die Anlage des Experimentes noch einmal zusammen: Neben
der Hypnosebedingung werden zwei weitere Bedingungen (mit verschie-
denen Graden mentaler Belastung) eingefiihrt, um bestimmen zu kénnen,
ob ein ruhiges Sitzen allein zur Erklarung der Leukozyteninderung aus-
reicht. Weiterhin werden neben der Leukozytenzahl zwei neue abhéngige
Variablen eingeflihrt, zum einen die Vanillinmandelsdure, um eine
genauere Erfassung der Sympathikusaktivitat zu ermdglichen, und Blut-
druck sowie Pulsrate zum anderen, um einen eventuell hé&modynamisch

vermittelten EinfluB auf die zentralnervése Anderung der Leukozytenzahl
erfassen zu kdnnen.

1.2.3.2 Methode

Versuchspersonen: An dem Experiment nahmen 12 Versuchspersonen
(sieben weibliche und funf méannliche) teil. Alle Versuchspersonen stamm-
ten aus einer Stichprobe von 80 Versuchspersonen, deren hypnotische
Suggg.stibilitét getestet worden war. Die 12 Versuchspersonen hatten sich
nach Uberprifung mit zwei standardisierten Hypnosetests, den deutschen
Versionen der Harvard Group Scale of Hypnotic Susceptibility, Form A
(Bongartz, 1985) und der Stanford Hypnotic Susceptibility Scale, Form C
(Bongartz, 1982) als hochsuggestibel erwiesen. Sie waren nach eigener
Aussage gesund und nahmen keine Medikamente ein. Allen Ver-
suchspersonen war vor dem Experiment mitgeteilt worden, daB die
Bestimmung der Vanilinmandelsaure aus dem Urin durch Abbauprodukte
bestimmter Nahrungsmittel verfalscht wiirde. Sie wurden daher gebeten,
am Tag vor der jeweiligen Versuchsbedingung auf Bananen, Walnisse,
Kése, Vanille in jeder Form und das Getrink "Schweppes" zu verzichten.
Am Untersuchungstag sollten die Versuchspersonen keinen Kaffee oder
Tee zu sich nehmen und nicht mit leerer Blase kommen. Fir die Teil-
nahme am Versuch erhielten die Versuchspersonen 30,- DM zuzlglich
der Prémie, die in der Stressbedingung zu verdienen war.
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Versuchsbedingungen: Jede Versuchsperson nahm an drei Einzelsit-
zungen teil, in denen jeweils eine der drei Bedingungen des Experi-
mentes (Hypnose, Kopfrechnen, Filmbetrachten) durchgefiihrt wurde. Der
Abstand zwischen den einzelnen Bedingungen betrug pro Versuchs-
person durchschnittich 4.6 Tage. Alle Versuchssitzungen wurden am
frlhen Vormittag durchgefihrt und begannen um 8.30 Uhr. Alle Be-
dingungen dauerten 25 Minuten. Sie werden im folgenden beschrieben:

Hypnose: Der Text fur die Hypnoseeinleitung und die folgenden Entspan-
nungsszenen wurde (ber Kopfhérer dargeboten und war fir alle
Versuchspersonen identisch. Es handelte sich dabei um den Text, der
auch in den drei vorangegangenen Studien verwendet worden war. Die
entspannenden Szenen waren zum Teil von ruhiger Musik untermalt. Die
Versuchspersonen befanden sich wahrend der Durchfiihrung in einem
schallgedédmpften, abgedunkelten Raum und saBen dort in einem
bequemen Entspannungsstuhl. Durch eine Einwegscheibe konnte die
Versuchsleiterin die Versuchspersonen beobachten.

Kopfrechnen: In dieser Bedingung hatten die Versuchspersonen zwei
Zahlen zu addieren, die jeweils aus vier Ziffern bestanden. Wahrend der
Durchfihrung der Bedingung saBen die Versuchspersonen ebenfalls in
dem Entspannungsstuhl. Die beiden Zahlen wurden zusammen mit einem
Ergebnis auf dem Bildschirm eines Computers gezeigt. Das auf dem Bild-
schirm gezeigte Resultat war mit einer Wahrscheinlichkeit von p=.5
richtig. Die Reihenfolge, in der die richtigen und falschen Ergebnisse dar-
geboten wurden, war Uber einen Zufallsgenerator bestimmt. Falls das
Resultat falsch war, war immer nur eine Ziffer des Resultats falsch. Die
Position der falschen Ziffer wurde zufallig variiert und hatte an jeder der
vier Positionen die gleiche Auftretenswahrscheinlichkeit von p=.25. Die
Versuchspersonen hatten die Aufgabe, Uber das Dricken einer von zwei
Tasten so schnell wie méglich zu entscheiden, ob das auf dem Bildschirm
erschienene Resultat richtig oder falsch war. Um die Versuchspersonen
zu motivieren, sich bei der Durchfiihrung der Bedingung anzustrengen,
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konnten sie in dieser Bedingung eine Prédmie verdienen: Bei richtiger Ent-
scheidung verdiente die Versuchsperson .05 DM, bei falscher Entschei-
dung wurden ihr .10 DM abgezogen. Wéhrend des Versuchs erschien der
aktuelle "Kontostand" auf dem Bildschirm. Ein Vorversuch hatte gezeigt,
daB innerhalb von 25 Minuten etwa 10,- DM verdient werden konnten.

Film: In dieser Bedingung wurde den Versuchspersonen ein Ausschnitt
aus einem historischen Dokumentationsfilm tUber Franz Anton Mesmer

gezeigt. Wéhrend des Versuchs saBen die Versuchspersonen auf einem
Stuhl vor dem Fernsehgerat.

Die Reihenfolge, in der die Versuchspersonen an den drei Bedingungen
teilnahmen, war durch ein lateinisches Quadrat bestimmt:

Anzahl der Reihenfolge der
Versuchspersonen Bedingungen
4 Rechnen Hypnose Film
4 Hypnose Film Rechnen
4 Film Rechnen Hypnose
Versuchsdurchfiihrung:

Nach Ankunft der Versuchsperson erkundigte sich die Versuchsleiterin
zundchst, ob die notwendige Diét eingehalten worden war und ob auf die
Nahrungsmittel, die die Bestimmung der Vanillinmandelsdure verfalschen
kénnte, verzichtet wurde. Dies war nach eigenen Angaben bei alien

Versuchspersonen der Fall. Die folgenden Schritte waren fiir alle
Bedingungen gleich:

1.  Bereitstellung der ersten Urinprobe durch die Versuchsperson
2. Ruheperiode von funf Minuten

3.  Erste Bestimmung von Puisrate, systolischem und diastoli-
schem Blutdruck

4.  Erste Blutprobenentnahme aus dem Ohrldppchen durch
Einstich mit einer Lanzette.
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5.  Durchfithrung der jeweiligen Bedingung (Hypnose, Kopf-
rechnen, Film) mit einer Dauer von 25 Minuten.

6. Zweite Bestimmung von Pulsrate, systolischem und
diastolischem Blutdruck

7.  Zweite Blutprobenentnahme aus dem Ohrlappchen

8. Bereitstellung der zweiten Urinprobe durch die Versuchs-
person nach zwei Stunden.

Eine Sitzung (1-7) dauerte durchschnittiich 45 Minuten.
Bestimmung der abhéngigen Variablen

Leukozyten: Nach dem nahezu schmerzlosen Einstich mit einer sterilen
Lanzette in das Ohridppchen, das zuvor mit 70- prozentigem Alkohol
gereinigt wurde, wurde das Blut in eine Leukozytenpipette aufgezogen
und mit Leukopur, einer dreiprozentigen Essigsdure zur Aufldsung der
roten Blutkdrperchen, im Verhdltnis 1:20 verdinnt. Nach grindlicher
Durchmischung und der Verwerfung der ersten drei Tropfen, erfolgte die
Auszahlung der Leukozyten unter dem Mikroskop in der Neubauer-Z&ht-
kammer. Die gefundene Anzahl wurde entsprechend der Verdiinnung und
des Kammervolumeninhalts auf 1 mm3 Blut umgerechnet (zum Zahlver-
fahren siehe Rick, 1990, S. 35 ff). Die Leukozytenzahl wurde immer
doppeit bestimmt.

Differentialblutbild: Aus dem Ohriappchen wurde ebenfalls je ein Tropfen
Blut zur Bestimmung des Differentialblutbilds abgenommen. Mit dem
Blutstropfen wurde ein Ausstrich auf einem Objekttrager angefertigt. Nach
Trocknung und Farbung des Ausstrichs nach Pappenheim (siehe Rick,
1990, S. 43) folgte die mikroskopische Differenzierung. Anstelle der
Klinisch tblichen 100 Zellen wurden 200 Zellen differenziert.

Blutdruck und Pulsrate: Systolischer und diastolischer Blutdruck sowie die
Pulsrate wurden mit einem automatischen Blutdruck-Monitor-System
(Speidel & Keller, Jungingen) bestimmit, das Inflation und Defiation der
Blutdruckmanschette kontrolliert. Das in der Manschette eingebaute
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Mikrophon befindet sich bei Anlegen der Manschette iiber der arteria bra-
chialis zur Feststeliung des Korotkow-Gerausches. Dieses Gerausch, das
die obere Grenze des systolischen Drucks anzeigt und bei Erreichen des
diastolischen Drucks verschwindet, wird zur automatischen Bestimmung
des Blutdrucks und der Pulsrate verwendet. Die Blutdruckmessung wird
nach Anlegen der Manschette durch Knopfdruck in Gang gesetzt, wobei
der Luftdruck in der Manschette vergréBert wird bis ein Druck von 150
mmHg erreicht ist, worauf ein Absinken des Drucks mit 3 mmHG/sec bis
10 mmHg unter den diastolischen Blutdruck folgt. Nach Ende des MeB-
vorgangs zeigt die Digitalanzeige den systolischen und diastolischen
Blutdruck sowie die Pulsrate an.

Vanillinmandelséure im Urin: Fir die Analyse der Vanillinmandelséure im
Urin wurde zunéchst die Gesamtmenge einer Urinprobe bestimmt und
davon 100mi mit finfprozentiger Essigsédure zur Konservierung versetzt.
Mit der Gesamtmengenangabe wurde diese Urinmenge an das Institut fur
Medizinische Mikrobiologie, Dr. Gartner, Weingarten, zur elektrochemi-
schen  Bestimmung (Hochdruck-Flussigkeitschromatographie  nach
chromatographischer Vorreinigung) geschickt. Routinem&Big werden fiir
die klinische Diagnostik aus dem Urin Metanephrine, Katecholamine und
die Vanilinmandelséure bestimmt. Wir beschrinken uns aber auf die
Analyse der Vanillinmandelsiure als Indikator fiir die Ausschiittung von
Plasmakatecholaminen, da Katecholamine rasch abgebaut werden und
langerfristig nur Uber das Stoffwechselprodukt Vanillinmandelsure
nachweisbar sind.
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1.2.3.3 Ergebnisse
Die Analyse der einzelnen abhingigen Variablen ergab folgende Ergeb-

nisse:
Vanillinmandelsiure: Eine zweifaktorielle Varianzanalyse der Daten fir

die Vanillinmandelsdure ergab einen signifikanten Effekt fur 'Zeit'
(F120=8.04; p<.01) und fiir die Interaktion 'Zeit x 'Bedingung'
(F2,00=4.80; p<.05).

Vanillinmandelsaure

VMA (mg)

1

0,8

0,6

0.4 Film

0,2 - Kopfrechnen
Hypnose

[} Y T
vorher nachher

Abbildung 1.4: Vanilinmandelsdure in Abhéngigkeit von der Versuchgbedingung
(Hypnose, StreB, Film) und dem Zeitpunkt der Blutprobenentnahme (unmittelbar vor
und nach einer Bedingung).

Newman-Keuls Vergleiche (p<.05) zeigten einen signifikanten Unter-
schied nur fir die Vanillinmandelsaurekonzentration vor und nach Hyp-
nose. Die Ergebnisse fur die Vanilinmandelséure sind in Abbildung 1.4

dargestellt.

Blutdruck und Pulsrate: Fur den diastolischen Blutdruck ergaben sich
keine signifikanten Effekte. Die Varianzanalyse der Daten fiir den systoli-
schen Blutdruck zeigte einen signifikanten Effekt fur die Interaktion 'Zeit' x
'Bedingung’. Newman-Keuls-Vergleiche zeigten, daB der systolische
Blutdruck nach Hypnose signifikant geringer und nach Kopfrechnen signi-
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fikant erhht war. Fur die Pulsratenwerte war der Faktor 'Zeit' signifikant
(F1,11=35.32; p<.001).

Leukozyten: Die Ergebnisse fir die Gesamtzahl der Leukozyten ist in
Abbildung 1.5 dargestellt. Die Varianzanalyse der Leukozytenzahilen
ergab hochsignifikante Effekte fur die Faktoren 'Zeit (F1,11=50.87;
p<.00001) und 'Bedingung' (F2,22=9.57; p<.001). Die Interaktion 'Zeit' x
'Bedingung' war ebenfalls signifikant (F2,20=4.33; p<.05). Die Einzelver-
gleiche (p<.05) zeigten folgendes Resultat: Die Leukozytenzahl hatte
nach jeder Bedingung abgenommen. Nur fiir die Leukozytenzahl vor und
nach Hypnose trat ein Unterschied auf.

Leukozyten

Anzahl pro mm3 Blut

(I
8000 {”
4000 -
2000 Film
Kopfrechnen
[o] . Hypnose

T
vorher nachher

Abbildung 1.5: Gesamtzahl der Leukozyten in Abhéngigkeit von der Versuchsbe-

dingung (Hypnose, StreB, Film) und dem Zeitpunkt der Blutprobenentnahme
(unmittelbar vor und nach einer Bedingung).

Differentialblutbild: Die Varianzanalyse der in Prozent angegebenen
Anteile von Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten an der Gesamt-
leukozytenzahl ergab weder fur die Faktoren 'Bedingung’ und 'Zeit' bzw.
die Interaktion 'Bedingung' x 'Zeit' einen signifikanten Effekt, d.h. Ver-
schiebungen im Differentialblutbild traten nicht auf.
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Kovarianzanalysen: Wurden systolischer, diastolischer Blutdruck bzw.
Pulsrate als Kovariate eingefiihrt, zeigte sich in der Kovarianzanalyse
keine signifikante Kovarianz zwischen der Leukozytenzahl und den
genannten Kovariaten. Hingegen ergab sich eine signifikante Kovarianz
zwischen der Kovariaten "Vanillinmandelséure" und der Leukozytenzahl
beziiglich des Faktors 'Zeit' (F1 20=6.57, p<.05).

1.2.3.4 Diskussion

Mit Experiment 1 wollten wir drei Fragen beantworten, die sich im An-
schluss an die Pilotstudien ergaben:

1. Ist das Absinken der Leukozytenzahl nach Hypnose zentralnervos
bedingt: In allen drei Bedingungen saBen die Versuchspersonen wéhrend
der Versuchsdauer von 25 Minuten in einem Stuhl; lediglich beim Kopf-
rechnen muBten die Versuchspersonen zur Bedienung der Tastatur ihre
Finger bewegen. Trotz des ruhigen Sitzens in allen drei Bedingungen
zeigte sich aber nach Hypnose ein signifikant deutlicheres Absinken der
Leukozytenzahl als nach Kopfrechnen und Film. Wir kénnen also davon
ausgehen, daB bei gleicher kérperlicher Aktivitat in den drei Bedingungen
die verschiedenen mentalen Aktivitdten die Leukozytenzahl unterschied-
lich beeinflussen.

Nun kénnten sich die drei Bedingungen aber doch bezlglich der Kérper-
bewegungen voneinander unterscheiden, auch wenn die Versuchsper-
sonen in den Bedingungen Uberwiegend ruhig saBen. Bei der Betrach-
tung des Films wird hin und wieder eine bequemere Haltung eingenom-
men; beim Kopfrechnen wird, abgesehen von den Bewegungen der
Finger bei Bedienung der Reaktionstastatur, bei einer falschen Entschei-
dung vielleicht eine d&rgerliche Hand- oder FuBbewegung gemacht.
Vielleicht kénnen solche geringfligige Bewegungen, die in der Hypnose-
bedingung so gut wie nicht auftreten, schon zu Anderungen des Katecho-
laminspiegels und damit zu Anderungen in der Anzahl der Leukozyten
fihren. Eine derartige Erklarung kann aber aufgrund entsprechender
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Untersuchungen ausgeschlossen werden wie die spatere Literatursuche
ergab (siehe unten S. 78 f).

Eine Verdnderung der Leukozytenzahl beobachteten wir nicht nur in der
Hypnosebedingung, fiir die wir im Vergleich zu Kopfrechnen und Film ein
signifikant deutlicheres Absinken der Leukozytenzahl fanden. In allen drei
Bedingungen sank die Anzahl der Leukozyten signifikant ab. Dies kdnnte
darauf zuriickzufiihren sein, daBB die Versuchspersonen die Zeit vor dem
Versuch lberwiegend in aufrechter Kérperhaltung (stehend, gehend) ver-
brachten und sich erst im Versuchsraum hinsetzten. Es ist bekannt, daB
der Katecholaminspiegel groBe Unterschiede zwischen Stehen und
Sitzen aufweist (siehe unten S. 80 f). Wenn wir davon ausgehen, daB der
" Katecholaminspiegel die Zahl der zirkulierenden Leukozyten im Blut steu-
ert, kann das gefundene Absinken der Leukozyten nach allen Bedingun-
gen darauf zurlickgefiihrt werden, daB die finfmin(tige Wartezeit, die die
Versuchspersonen vor Versuchsbeginn im Sitzen verbringen, nicht aus-
reicht, um den Katecholaminspiegel auf das fiir eine sitzende Position
typische Niveau zu senken. Falls diese Annahme zutrifft und wir bei wei-
teren Versuchen eine langere Wartezeit vor Versuchsbeginn einfiihren,
sollten die Unterschiede, die allein auf die Einnahme einer sitzenden
Position zuriickgehen, verschwinden.

Zwischen der Filmbetrachtung und dem Kopfrechnen trat kein signifi-
kanter Unterschied auf. Vermutlich war das Kopfrechnen nicht belastend
genug, um eine hormonelle Reaktion hervorzurufen, die die Leukozyten-

zahl nach dieser Bedingung hétte weniger absinken oder sogar zuneh-
men lassen.

2 Ist das Erregungsniveau des Sympathikus an der zentralnervésen
Anderung der Leukozytenzahl beteiligt: Der Katecholaminspiegel im Blut
gilt als Indikator fir das Erregungsniveau des Sympathikus. Diesen
indikator konnten wir nicht direkt, sondern nur Uber das Stoffwechselpro-
dukt Vanillinmandelsaure im Urin erfassen. Wie bei den Daten fiir die
Leukozyten, sinkt auch die Vanillinmandelsédure nur nach Hypnose signi-
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fikant ab. Die Kovarianzanalyse zeigt auch einen Zusammenhang
zwischen der Veranderung der Vanillinmandelsdure und der Anderung
der Leukozytenzahlen, allerdings nur fur den Faktor 'Zeit', nicht aber fur
die Interaktion 'Zeit' x 'Bedingung'.

3. Ist die Anderung der Leukozytenzahl uber hamodynamische Prozesse
vermittelt? Wir hatten oben zwei Méglichkeiten beschrieben, tiber die der
Sympathikus die Leukozytenzahl beeinflussen kdnnte - iiber den Adrenal-
inspiegel, der die Haftfahigkeit der Leukozyten kontrolliert, oder iber den
Blutdruck. Zwar finden wir signifikante Veranderungen des systolischen
Blutdrucks und der Pulsrate, aber keine signifikante Kovariation zwischen
Blutdruck bzw. Pulsrate und Anderung der Leukozytenzahlen. So sank
der systolische Blutdruck nach Hypnose und stieg nach Kopfrechnen
signifikant an, die Leukozytenzahl sank aber nach beiden Bedingungen.
Auch Fosse et al. (1985), die bei Operationen von Aneurysmen
(Ausweitung von arteriellen BlutgefaBen) Blutdruck und Leukozytenzahl
erhoben, fanden keinen Zusammenhang zwischen beiden Parametern. In
einem Zusatzexperiment wollten wir den Zusammenhang zwischen Blut-
druck und Leukozytenzahl weiter untersuchen. Dabei sollte der Blutdruck
pharmakologisch tber Etilefrin herauf- bzw. mittels Propanolol herabge-
setzt werden. Es wurden vier Bedingungen eingefihrt, in denen entweder
Etilefrin, Propanolol, ein Placebo oder keine Tablette gegeben wurde. In
jeder Bedingung wurde ein Naturfilm von 25 Minuten Dauer gezeigt, um
in allen Bedingungen gleiche vzentralnervbse Voraussetzungen" zu
schaffen. Sechs Versuchspersonen nahmen an jeder Bedingung teil.
Jeweils vor und nach einer Bedingung wurde Blutdruck, Pulsrate und
Leukozytenzahl gemessen. Falls Blutdruck und Pulsrate keinen EinfluB
auf die Leukozytenzahl haben, sollte trotz pharmakologisch bewirkter Ab-
bzw. Zunahme von Blutdruck und Pulsrate die Leukozytenzahl konstant
bleiben. Leider hatten wir die Medikamente so vorsichtig dosiert, daB in
allen Bedingungen ein signifikantes Absinken des systolischen Blutdrucks
und der Pulsrate auftrat, mit dem aber nicht ein Absinken der Leuko-
zytenzahl verbunden war.
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Nach AbschiuB der Pilotphase gehen wir davon aus, daB das Absinken
Fier Leukozyten nach Hypnose nicht nur eine Folge des ruhigen Sitzens
ist, sondern - wie der Vergleich mit der Kopfrechnen- und Filmbedingung
gezeigt hat - zentralnervos bedingt ist. Die Abnahme der Leukozyten wird
vermutlich Uber eine Reduktion des Erregungsniveaus des Sympathikus

vermittelt, scheint aber von h@modynamischen Prozessen una

bhangi
sein. g'g zu
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2. MECHANISMEN DER ZENTRALNERVOSEN
BEEINFLUSSUNG. PERIPHERER, PHYSIO-
LOGISCHER VORGANGE

Die Experimente der Pilotphase haben gezeigt, daB die Anzahl der
Leukozyten unmittelbar nach Hypnose abnimmt und die Abnahme der
Leukozyten vermutlich Uber eine Abnahme des sympathischen Erre-
gungsniveaus gesteuert wird. In den folgenden Experimenten wollen wir
weiterhin Uber Hypnose und StreB den zentrainervisen EinfluB auf das
Blutbild untersuchen und daher die Literatur befragen, inwieweit Hypnose
und StreB Uberhaupt geeignet sind, physiologische Prozesse zu beein-
flussen. Zuvor aber solien im folgenden Kapitel zunachst die physiolo-
gisch-anatomischen Voraussetzungen - sozusagen die 'hardware' - fir
den EinfluB von StreB und Hypnose auf periphere physiologische Vor-
gange behandelt werden.

2.1 DIE PSYCHOPHYSIOLOGISCHEN REGULATIONSSYSTEME

Im Rahmen der StreBforschung werden zwei psychophysiologische
Systeme beschrieben, die den EinfluB psychischer Vorgange wie Wut,
Trauer, Problemlosen etc. auf normale kérperliche Reaktionen wie Blut-
druck, Stoffwechsel sowie auf die Entwicklung pathologischer Verdnde-
rungen wie Bluthochdruck, Magengeschwire, Immunerkrankungen ver-
mitteln. Eines dieser Systeme, das sympathiko-adrenomedulldre (SAM),
wurde zuerst in den Arbeiten von Cannon (1929; Cannon & de la Paz,
1911) Uber physiologische Reaktionen bei Kampf-Flucht Verhalten be-
schrieben. Das andere psychophysiologische Regulationssystem, das
Hypophysen-adrenokortikale System (HAK), wurde zuerst von Selye
(1936 a, b; 1950) beschrieben. In seinen Untersuchungen unternahm
Selye den Nachweis, daB der Organismus auf unterschiedlichste Formen
der Bedrohung der Hombostase (z.B. Hitze, Hunger, Wahrnehmung einer
Niederlage) mit demselben physiologischen Reaktionsmuster (Generelles
Adaptationssyndrom) antwortet. Trotz grundlegender Korrekturen an den
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Annahmen von Cannon (Lacey, 1967) und Selye (Mason, 1975) gelten
beide Systeme auch heute als die "Achsen" fir die Verkniipfung von

SYMPATHIKO-ADRENOMEDULLAR

(SAM)

HYPOPHYSEN-ADRENOKORTIKAL
(HAK)

wahrgenommene Situation
Frontallappen

friihere Erfahrung und genetische Disposition bestimmen die Bewertung einer
Situation und die Entscheidung fiir eine Reaktion

Bedrohung der Kontrolle

Kampf-Flucht (CANNON)

Amygdala
Aktivierung von Verhalten
bei Bedrohung "defense-system"

Hypothalamus (posterior, lateral)
Regulation von Sympathikus
und Parasympathikus

Sympathikus
Freisetzung von Katecholaminen
im Nebennierenmark iber nervus

splanchnicus (adrenomedullér)

Nebennierenmark
(Adrenalin, Noradrenalin)
Kampf, Flucht

Kontrollverlust

GAP (SELYE)

Hippocampus
Hemmung von Verhalten
"conservation-withdrawal system"

Hypothalamus (medial)
"Releasing factors"
tiir Hypophysenhormone (z.B. ACTH)

Hypophysen-vorderlappen
Freisetzung von Glukokortikoiden
in der Nebennierenrinde (iber
ACTH (adrenokortikal).

Nebennierenrinde
(Kortisol)
Totstellen

Tabelle 2.1: Darstellung der beiden psychophysiologischen Regulationssysteme in
Anlehnung an das Modell von Henry & Stephens (1977): Die sympathiko-adrenome-
dullire Achse (SAM) entspricht dem physiologischen System, das die "Kampf-
Flucht" Reaktion nach Cannon (1929) vermittelt. Die Hypophysen-adrenokortikale
Achse (HAK) ist die physiologische Basis flir das von Selye (1950) angenommene
Generelle Adaptations-Syndrom (GAP).

Die psychophysiologischen Regulationssysteme 45

"Psyche" und "Soma". Die Komponenten der beiden Systeme sind in Ta-
belle 2.1 dargestellt. Die Darstellung orientiert sich an dem Modell von
Henry & Stephens (1977), die die SAM-Achse als das "defense-system"
bezeichnen, das bei Bedrohung von Status, Territorium etc. aktiviert wird.
Die HAK-Achse ordnen die Autoren dem "conservation-withdrawal'-
System zu, das bei wahrgenommenem Versagen und Nichterreichen
eines gewilinschten Ziels den sozialem Riickzug und depressive Reaktio-
nen einleitet.

2.1.1 Sympathiko-adrenomedulldre Achse (SAM) und Hypophysen-
adrenokortikale Achse (HAK).

Anatomisch lassen sich die beiden psychophysiologischen Achsen schon
auf dem Niveau der Frontallappen unterscheiden: Efferente Verbindungen
zum Hippokampus (und damit zur HAK-Achse) kommen aus der dorsalen
Region der Frontallappen. Die Verknipfung mit der Amygdala (und damit
mit der SAM-Achse) verlaufen Uber den temporalen Kortex und entsprin-
gen ventral. Nach Nauta (1971) ist der frontale Kortex an Bewertungs-
und Entscheidungsvorgangen beteiligt und integriert dabei Information
von der "duBeren" Situation via akustischen, visuellen Input und der
"inneren" Situation (motivationaler Status) Uber Information aus dem
limbischen System.

Die Strukturen des limbischen Systems sind fiir die Aktivierung bzw.
Hemmung der beiden Achsen wichtig, wobei auf die vielfdltige Beteiligung
der limbischen Strukturen Amygdala und Hippokampus an den verschie-
densten komplexen Verhaltenssteuerungen hier nicht eingegangen und
nur auf die allgemeine Funktion des Hippokampus fiir die HAK-Achse und
der Amygdala fir die SAM-Achse hingewiesen werden kann. Aufgrund
physiologischer, anatomischer und psychologischer Studien sind O'Keefe
& Nadel (1978) der Auffassung, daB der Hippokampus die Funktion einer
'cognitive map' hat, die kontinuierlich Information Uber die Umgebung und
die Lokalisation des Korpers erhdlt und dabei Vergleiche zwischen der
Umgebung und gespeicherten raumlichen Reprasentationen durchfiihrt
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und je nach Ergebnis der Vergleiche, z.B. bei Neuheit und Diskrepanzen,
hemmend auf die Aktivitdt der HAK-Achse wirkt: Bei elektrischer Stimula-
tion des Hippocampus ist die Biosynthese von Hormonen der HAK-Achse
bei StreB vermindert (Kawakami et al., 1968). Die Hemmung der Uber die
HAK-Achse vermittelten StreBreaktion ist bei hippokampektomisierten
Ratten aufgehoben (Wilson, 1975). Die Beteiligung des Hippokampus an
der Akdivitdt der HAK-Achse 1aBt sich weiterhin auch folgendermaBen
begriinden: Damit er die HAK-Achse effektiv steuern kann, muB der
Hippokampus in der Lage sein, die Reaktionen des Systems, z.B. die
hormonellen Komponenten, zu Uberwachen (McEwen & Weiss, 1970).
Tatséchlich konnte gezeigt werden, daB die Aktivitdt des Hippokampus
von der Plasmakonzentration von Hormonen der Nebennierenrinde wie
Kortisol (HAK-Achse) abhangig ist (Martin et al., 1975; Pfaff et al., 1971).
Wahrend der Hippokampus innerhalb des HAK-Systems eine hemmende
Funktion hat, ist die Amygdala an der Aktivierung des SAM-Systems be-
teiligt. Je nach elektrischer Stimulation der Amygdala kann eine Kampf-
oder Fluchtreaktion ausgelést werden (Roldan, 1974). Anatomisch ist die
Amygdala mit dem Hypothalamus Uber die Stria Terminalis verbunden,
wahrend der Hippokampus den Hypothalamus Uber den Fornix, die
Mamillarkdrper und das mediale Vorderhirnbiindel erreicht (siehe Ab-
bildung 2.1).

Auch im Hypothalamus lassen sich anatomisch unterschiedliche Regio-
nen den beiden Achsen zuordnen: Die lateralen und posterioren Regio-
nen des Hypothalamus steuern die sympathischen Funktionen der SAM-
Achse (deQuattro et al., 1989), wéhrend die mediale Region die hormo-
nelle Aktivitit des Hypophysenvorderlappens (Moss et al., 1989) und
damit die HAK-Achse steuert. Der Hypothalamus gilt als der Integrator
von Prozessen, die der physischen und psychischen Homéostase des
Organismus dienen. Dazu Ubernimmt der Hypothalamus so vielfaltige
Funktionen wie die Steuerung von emotionalem Verhalten, Bewuft-
seinszustanden, Fortpflanzungsverhaiten, endokrinen Funktionen und
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viszeralen Prozessen (Herz-Kreislaufsystem etc.) sowie die Kontrolle der
Thermoregulation, des Elektrolyten- und Wasserhaushalts, der Nahrungs-
aufnahme und des Stoffwechsels und des Schlaf-Wach-Rhythmus. Bei
StreB kann der Hypothalamus durch entsprechende Anpassungs-
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Abbildung 2.1: Hypothese der anatomischen Grundiagen der beiden Verhaltenssy-
steme: Conversation-Withdrawal- und Defense-System. Beide Systeme sind Tempo-
rallappenstrukturen, die in enger Verbindung zum Hypothalamus stehen.. Das
Conversation-Withdrawal-System (CWS) verbindet den Hippokampus mit Eien
Mamillarkérpern (MB), das Defense-System entspringt in der Amygdala und fiihrt
zum hinteren Hypothalamus (PH) und dem medialen Vorderhirnbiindel (MFB), der
Fornix verbindet den Hippokampus mit den Mamillarkdrpern; auch fur diesen Teil
des CWS-Systems filhren Fasern des medialen Vorderhirnbﬁndel; (MfB) zur
préaoptischen Region des vorderen Hypothalamus (PO-AH). Von dort wird die Hypq—
physe aktiviert. Die Stria Terminalis verbindet Teile des Amygdalakomplexes mit
dem Defense-System (Verteidigungssystem im hinteren Hypothalamus, PH), dgr
selbst wieder den Sympathikus steuert.(Aus Miltner, Birbaumer & Gerber, p. 63. Mit
freundlicher Genehmigung des Verlages.)
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vorgédnge eine Homdostase des Organismus gewéhrleisten. Mit weiteren
Zusatzannahmen bauen Henry & Stephens (1977) ihr Modell zu einem
Modell der Pathogenese psychologisch bedingter Erkrankungen aus, das
wegen mangelnder empirischer Belege u.a. von Birbaumer (1986) als
spekulativ abgelehnt wird. Da wir uns nicht mit verhaltensmedizinischen
Fragen beschéftigen, werden wir die klinische Tragfahigkeit des Modells
von Henry & Stephens nicht weiter verfolgen.

Uber den Hypothalamus erfolgt die weitere Aktivierung der SAM- und der
HAK-Achse bzw. beider Achsen. Zur Aktivierung der SAM-Achse werden
Uber den Sympathikus, d.h. der Stimulation des nervus splanchnicus
(deQuattro et al., 1989) Katecholamine aus dem Nebennierenmark aus-
geschittet und damit eine schnelle Bereitstellung von Energie lUber Erhé-
hung von Blutzucker und freien Fettsduren erreicht. Durch Erhdhung des
Blutdrucks und mittels Umverteilung des Blutes zu den Muskeln wird der
Organismus auf eine schnelle Kampf-Flucht Reaktion vorbereitet.

Innerhalb der HAK-Achse wird durch Ausschittung von adrenocortikotro-

pen Hormon (ACTH) aus dem Hypophysenvorderlappen Kortikosteroide
(z.B. Kortisol) aus der Nebennierenrinde freigesetzt.

2.1.2 Beteiligung von SAM- und HAK-Achse an psychischen Vorgéngen.

Sind die beiden Systeme, die SAM- und die HAK-Achse, deren Kompo-
nenten wir dargestellt haben, tatsachlich an der Verbindung von zentral-
nervds reprasentierten 'psychischen' Prozessen einerseits und physiolo-
gischen andererseits beteiligt? Der bekannte StreBforscher der "zweiten"
Generation, John W. Mason, hat 1968 die experimentelien Belege flr
diese Annahme in zwei, inzwischen klassischen Ubersichtsartikeln
zusammengefaBt. In "A Review of Psychoendrocrine Research on the
Pituitary-Adrenal Cortical System" (1968 a) bespricht Mason Arbeiten zu
zentralnervfs vermittelten 'psychischen’ Einfliissen auf die HAK-Achse,
deren Aktivitat in den referierten Studien Uber die Blut- bzw. Urinkonzen-
tration von 17-OHCS (17-Hydroxykortikosteroid) erfaBt wird (Uber 17-
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OHCS wurde damals die Konzentration des Nebennierenrindenhormons
Kortisol bestimmt.). Erhéhte 17-OHCS Konzentrationen treten in Versu-
chen mit unter StreB gesetzten Tieren (Immobilisation, Ubervélkerung
("crowding")), bei gestreBten Personen, die z.B. vor einem chirurgischen
Eingriff stehen, und bei psychiatrischen Patienten auf. Zur [llustration
dieser Arbeiten wollen wir einige erwdhnen: Im Tierversuch zeigen Mause
schon erhdhte adrenokortikale (und damit fur die HAK-Achse typische)
Hormonwerte, wenn sie einen Gegner, dem sie in einem vorausgehenden
Kampf unterlegen waren, zu Gesicht bekommen (Bronson & Eleftheriou,
1965). Bei der Betrachtung von Kriegsfilmen nimmt die 17-OHCS - Kon-
zentration zu, bei Darbietung von Disney-Naturfilmen hingegen ab
(Handlon et al., 1962; Wadeson et al., 1963). Beim Erleben einer neuen
Situation (erster Tag im Krankenhaus, erste Teilnahme an einem endokri-
nologischen Versuch) sind die 17-OHCS- Konzentrationen erhéht (Price
et al., 1957; Sabshin et al., 1957). Auch bei chronischer Belastung ist eine
Erhdhung der 17-OHCS - Konzentration zu beobachten, so bei den Eltern
von Kindern, die an Leukamie leiden (Friedman et al., 1963). Auch allein
die Erwartung, einer unangenehmen Situation ausgesetzt zu werden wie
Schlafentzug (Hetzel et al., 1955) oder Kélte (Mason, 1959) fuhrt zu
einem Anstieg der 17-OHCS-Konzentration im Urin. Eine Reihe von Stu-
dien fand erhdhte 17-OHCS Werte bei depressiven Patienten (u.a.
Bridges & Jones, 1966; McClure, 1966), die je nach Umgang mit der
Krankheit hther oder niedriger sein kénnen (Bunney et al. 1965).

In "A Review of Psychoendocrine Research on the Sympathetic-Adrenal
Medullary System" referiert Mason (1968 b) Arbeiten zum EinfluB psychi-
scher Variablen auf die SAM-Achse, wobei er sich nur auf Arbeiten
bezieht, die die Katecholaminkonzentration (damals zumeist im Urin
bestimmt) als abhingige Variable verwenden: Eine Zunahme des
Katecholaminspiegels von Versuchspersonen finden sich beim Fliegen im
Flugzeug, bei sportlichem Wettbewerb, beim Rotieren in einer Rotations-
kammer, beim Betrachten von Filmen mit Gewaltszenen, bei geistiger
Arbeit (Ausfillen eines Intelligenztests, bei Durchfiihrung von Vigilanz-
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und Sortieraufgaben) wie bei schulischen Priifungen. Wie Mason betont,
ist die Durchfuhrung einer Tatigkeit zur Erhéhung von Adrenalin bzw.
Noradrenalin nicht notwendig. Allein die Erwartung, eine solche Aufgabe
durchfiihren zu missen, reicht zur Anderung des Katecholaminspiegels
aus. So fanden Goodall & Berman (1960) eine erhohte Katecholamin-
ausschittung bei Versuchspersonen, die erwarteten, in einer Rotations-
kammer rotiert zu werden. Die Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin
reagieren nicht in gleicher Weise: Bei manisch-depressiven Patienten
herrscht in der manischen Phase die Auschiittung von Adrenalin, in der
depressiven Phase die Auschiittung von Noradrenalin vor (Strom-Olsen &
Weil-Malherbe, 1958). Ebenfalls differentielle Effekte fir Adrenalin und
Noradrenalin treten bei unterschiedlichen Emotionen auf; Aggression
korreliert mit der Noradrenalinkonzentration und Angst mit dem Adrenal-
inspiegel (Silverman et al., 1961).

Seit den beiden Ubersichtsartikeln von Mason (1968 a, b) ist eine Flut von
Arbeiten erschienen, die weiterhin den EinfluB psychischer Variablen auf
die beiden psychophysiologischen Achsen nachweisen. Neuere zusam-
menfassende Darstellungen finden sich u.a. in Burchfield (1985), Kopin,
Eisenhofer & Goldstein (1988), Munck, Guyre & Holbrook (1984) und
Weiner et al., (1989).

2.1.3 Unabhangigkeit von SAM- und HAK-Achse

Die beiden psychophysiologischen Achsen, SAM und HAK, scheinen
zwar gemeinsam an der Steuerung von Verhalten beteiligt zu sein (in den
beiden Ubersichtsartikeln von Mason waren sowohl die HAK- wie die
SAM-Achse an der physiologischen Reaktion beim Fliegen in einem
Flugzeug beteiligt), operieren aber in der Kérperperipherie physiologisch
unabhéngig voneinander. Clutter et al. (1980) fanden nach Adrenalininfu-
sionen unterschiedlicher Konzentration zwar deutliche Veranderungen
von Stoffwechsel- und Herz-Kreislaufparametern, aber - wie auch (Milsom
et al., 1986) mit ahnlicher Vorgehensweise - keinen EinfluB auf die Plas-
makonzentration von Kortisol. Dies wird auch in der Arbeit von Franken-
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hauser (1983) deutlich, in der zwei verschiedene StreBbedingungen ver-
wendet wurden. Eine StreBbedingung mit geringer Kontrolimdéglichkeit fir
die Versuchspersonen bestand aus einer Vigilanzaufgabe, bei der die
Versuchspersonen wahrend einer Stunde auf geringe, zufallig auftretende
Anderungen in der Leuchtintensitat einer Lichtquelle mit Knopfdruck
reagieren muBten. Bei Durchfiihrung dieser Aufgabe wird nach Ansicht
der Autorin Mithe mit Arger ("effort with distress", S. 93) gekoppelt. Die
andere StreBbedingung ist durch Mihe ohne Arger charakterisiert. Sie
besteht aus einer Wahl-Reaktions-Aufgabe, bei der vor dem Versuch der
bevorzugte Arbeitsrhythmus ("preferred work rate", S. 93) bestimmt wird
und Uberdies alle 5 Minuten wahrend des Versuchs so verandert wird,
daB die Versuchsperson kontinuiertich den Eindruck hat, effizient zu sein,
ohne sich Uberfordert zu fiihlen. Fir beide Bedingungen hatten die Ver-
suchspersonen das subjektive Erleben 'Miihe' und 'Arger' zu skalieren.
Tatsdchlich war die erste StreBbedingung nach Angaben der Ver-
suchspersonen durch 'Mihe' und 'Arger gekennzeichnet, die zweite
StreBbedingung hingegen nur durch 'Miihe'. Die biochemischen Resultate
entsprechen den subjektiv gewonnenen und belegen, daB Kortisol
(stellvertretend fur die Aktivitdt der HAK-Achse) und Adrenalin
(stelivertretend fur die Aktivitdt der SAM-Achse) unabhangig voneinander
variieren: In der "Muhe mit Arger" - Bedingung steigen sowohl Kortisol wie
Adrenalin an, wihrend in der "Miihe ohne Arger'- Bedingung nur
Adrenalin ansteigt, Kortisol hingegen abnimmt. Wenn auch in dieser
Untersuchung die Art der Aufgabe (Vigilanz, Wahlreaktion) mit dem Grad
der Kontrolle (hoch, gering) konfundiert sind und damit beziglich des
geschilderten Experiments die Annahme, 'effort’ und 'distress' seien
unabhangige StreBdimensionen, problematisch ist, zeigt die Arbeit aber
zumindest auf empirischem Niveau, daB die beiden hormonellen Indikato-
ren der SAM- und der HAK-Achsen unabhangig voneinander variieren.
Die Unabhangigkeit der beiden Achsen wird auch von Arbeiten zum
physiologischen Reaktionsmuster beim Fallschirmspringen bestétigt
(Ursin et al., 1978), in denen faktorenanalytisch ein Katecholamin- und
ein Kortisolfaktor bestimmt wurde (Baade et al., 1978). Auch die schwere
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korperliche Belastung bei einem sechstéagigen Skilanglaufwettbewerb
(Fellmann et al., 1992), die mit einem deutlichen Katecholaminanstieg
verbunden ist, zeigt keinen Zusammenhang mit Anderungen im Kortisol-
spiegel. Wir gehen daher davon aus, daB unter physiologischen Bedin-
gungen Katecholamin- und Kortisolspiegel im Blut nicht miteinander
korrelieren, auch wenn gezeigt wurde, daB Glukokortikoide an der
Katecholaminsynthese im Nebennierenmark beteiligt sind (Axeirod &
Reisine, 1984) bzw. Katecholamine zentralnervés die ACTH-Produktion
anregen: Sowohl die intracerebroventriculare Injektion von Adrenalin wie
Noradrenalin fuhrt zu einer erhdhten Plasmakonzentration von ACTH und
Kortisol (Liu et al., 1991).

Nach der Beschreibung der beiden psychophysiologischen Regulations-
systeme, namlich der sympathiko-adrenomedulliren Achse (SAM) und
der Hypophysenadrenokortikalen Achse (HAK), haben wir damit die
physiologische "hardware" dargestellt, die die physiologischen Effekte der
(psychischen) "software" StreB und Hypnose, die in unseren Experimen-
ten eingesetzt wird, vermittelt. Im folgenden werden die beiden MaBnah-
men, Uber die wir eine zentralnervése Beeinflussung des Blutbildes
untersuchen wollen, ndmlich StreB und Hypnose, beziglich ihrer Defini-
tion, Messung und der physiologischen Folgen erliutert.

2.2 STRESS

Nach der Beschreibung der psychophysiologischen Regulationssysteme
im vorigen Kapitel, die die physiologisch-anatomischen Voraussetzungen
fir einen zentralnervsen EinfluB auf periphere physiologische Vorgange
bilden, werden wir uns nun mit dem Phanomen "StreB" beschéftigen, das
neben Hypnose zur zentralnervésen Beeinflussung des Blutbildes dienen
soll. Nach der Definition von "StreB" werden wir in der Literatur nach Ver-
fahren suchen, mit denen zuverlissig physiologische StreBreaktionen
herbeigefihrt werden kdnnen.
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2.2.1 Von der unspezifischen zur spezifischen StreBreaktion

2.2.1.1 Die physiologisch unspezifische StreBreaktion

Die moderne Bedeutung von "stress" ist mit den Arbeiten von Hans Selye
verkniipft, der StreB als eine unspezifische physiologische Reaktion auf
véllig verschiedene Reize betrachtet (Selye, 1936 a, b; 1950). In seinen
Arbeiten in den 30er Jahren fand Selye im Tierversuch mit Ratten gleich-
bleibend dieselben anatomischen Veranderungen auf unterschiedlichste
Reizsituationen wie Kalte, Hitze, Rdéntgenstrahlen, kdrperliche Anstren-
gung. Diese anatomischen Veranderungen bestanden in der sogenannten
"morphologischen Triade", der VergroBerung der Nebennierenrinde,
Bildung von Geschwiren im Magen-Darm- Trakt und der Schrumpfung
von thymo-lymphatischem Gewebe. Zwar gab es schon frilhere Befunde,
die eine Reaktion der HAK-Achse auf schadigende Umweltreize und
"psychologische" Stimulation nahelegten wie die Arbeit von Uno (1922),
der eine Gewichtszunahme der Hypophyse bei Ratten fand, die elektri-
scher Stimulation und/oder Kampfphasen von einer bis sechs Stunden
Dauer ausgesetzt waren. Doch die systematische Untersuchung der
adrenokortikalen Reaktion auf verschiedenste Umweltreize wurde von
Selye begonnen und flhrte zur Formulierung des "Generellen Adaptati-
onssyndroms", d.h. einer physiologischen Anpassungsleistung des
Organismus auf unterschiedliche Umwelteinflisse, die Selye (1959) so
beschreibt:

"Specific homeostatic mechanisms for the maintenance of body tempera-
ture, blood sugar, etc., have been under study ever since Claude Bernard.
The principal contribution of stress research was precisely to show that if
we abstract from these specific reactions, there remains a common
residual response that is nonspecific as regards is cause and can be
elicited with such diverse agents as cold, heat, x-rays, adrenalin, insulin,
tubercle bacilli, or muscular exercise. This is so despite the essentially
different nature of the evocative agents themselves and despite the
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coexistence of highly specific adaptive reactions to any one of these
agents (S. 406 f)."

Das "Generelle Adaptationssyndrom" besteht aus drei Phasen, der
Alarmphase, der Widerstands- und der Erschopfungsphase, die sich
durch unterschiedliche physiologische Reaktionen auszeichnen (siehe
Everly, 1989, S.39). Nach Auffassung Selyes (1946) fihrt eine (ber-
maBige Beanspruchung der HAK-Achse bei adaptativen Vorgéngen zu
Adaptationskrankheiten ("diseases of adaptation") wie diffusen Ge-
webserkankungen, Allergien und Rheuma.

Die Bestimmung der adrenokortikalen Aktivitat, die Selye noch indirekt
Uber anatomische Verdnderungen erfasste, konnte zu Beginn der 50er
Jahre mit neuen biochemischen Verfahren zur Bestimmung von Gluko-
kortikoiden im Blut und im Urin verbessert werden (Die Isolierung, Konsti-
tutionsaufklarung und Synthese der Nebennierenrindenhormone Cortico-
steron, Cortison, Desoxycorticosteron und Cortisol wurde von Reichstein,
Kendall, Wintersteiner und Mitarbeiter zwischen 1937 und 1952 geleistet
(Labhart, 1978). Zunachst wurde in den Arbeiten, die Mason in dem oben
S. 48 erwahnten Artikel 1968 (a) darstelit, die Selyesche Annahme einer
unspezifischen adrenokortikalen Reaktion auf verschiedenste Reize
bestétigt, d.h. es wurde ein Anstieg von Kortikosteroiden im Blut und Urin
auf unterschiedliche auslésende Reizsituationen berichtet.

2.2.1.2 Psychologische Faktoren als Ausléser physiologischer STREB-
Reaktionen

Zu Beginn der 60er Jahre aber wurde zunehmend klar, daB die im Labor
verwendeten unterschiedlichsten Stressoren gemeinsame "psycho-
logische" Nenner hatten, die die konstanten physiologischen Reaktionen
bewirkten. Auf die spezifischen ausldsenden Reizsituationen folgt also
nicht - wie Selye noch 1975 annimmt - unmittelbar eine unspezifische
physiologische Reaktion, sondern erst eine "dazwischen-geschaltete"
unspezifische psychologische Reaktion, auf die dann eine spezifische
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physiologische Reaktion folgt. Nicht die physiologische Reaktion ist also
unspezifisch, sondern die psychologische. Experimentelle Belege fur
diese Annahme wurden insbesondere von Mason und seinen Mitarbeitern
geliefert: Der bei Nahrungsentzug beobachtete Anstieg von Korti-
kosteroiden bei Affen tritt dann nicht auf, wenn die Tiere ein Placebo-
Futter mit dem Geschmack und der Form des echten Futters erhalten
(Mason, 1974). Wenn Hitze als "Stressor" verwendet wird, tritt der Anstieg
von Kortikosteroiden bei Affen und menschlichen Versuchspersonen
dann nicht auf, wenn darauf geachtet wird, daB Faktoren wie Neuheit
oder schnelle Temperaturwechsel vermieden werden (Mason, 1974;
Mason et al., 1976). Im Gegensatz zur Selyeschen Annahme eines
Anstiegs von Glukokortikoiden im Zusammenhang mit der unspezifischen
Stressreaktion, trat - bei Kontrolle der psychologischen Reaktion - nach
Hitze ein Absinken von Kortisol (gemessen Uber 17-OHCS) und
Noradrenalin auf. Aufgrund dieser Untersuchungen ("the most compelling
data militating against the "nonspecificity" concept"; Mason et al., 1976 S.
162) vertritt Mason die Ansicht, daB nicht der physische Reiz, sondern
dessen Bewertung, z.B. als Bedrohung, die physiologische Reaktion
bestimmt. Unterschiedlichste physische Reize kdnnen dabei ein gleich-
artiges, unspezifisches "emotional arousal" (Mason, 1975 S. 27) aus-
ldsen, das sich physiologisch unter anderem in einer Zunahme der
Plasma-kortikosteroide widerspiegelt. Auch beim Menschen bestimmt die
Wahrnehmung und Bewertung eines lebensbedrohenden korperlichen
Zustands die Aktivitat der HAK-Achse und nicht die kérperliche Erkran-
kung allein wie die Arbeit von Symington et al. (1955) zeigt: Die Autoren
fanden bei Patienten, die im Sterben lagen und dies bewuBt erlebten,
eine deutliche adrenokortikale Reaktion, nicht aber bei sterbenden
Patienten ohne BewuBtsein. Nun wird die HAK-Achse nicht auschlieBlich
durch die psychische Verarbeitung von bedrohenden Situationen aktiviert,
wie Mason (1975) betont. Allerdings missen physische "Stressoren"
schon lebensbedrohende Qualitdit haben wie dies bei schweren
Blutungen und Sauerstoffmangel (Mason, 1974) oder Formalin-Injektio-
nen (Levi, 1967 a) der Fall ist, um zuverldssig eine unspezifische physio-



56 Mechanismen der zentralnervésen Beeinflussung

logische StreBreaktion zu bewirken, die von der psychischen Verar-
beitung unabhéngig ist.

Die von Cannon (1929) beschriebene Kampf-Flucht-Reaktion, die ber
die SAM-Achse vermittelt wird, wurde schon 15 Jahre vor Selye von
Cannon als "Stress" bezeichnet (Cannon, 1914). Cannon wies bei Kat-
zen, die einem bellenden Hund ausgesetzt waren, eine physiologische
Reaktion nach, die durch das sympathische Nervensystem und das
Nebenierenmark bestimmt war (Cannon, 1929). Wie spéter Selye bezlig-
lich der HAK-Achse war Cannon ebenfalls der Ansicht, daB sich die
"Kampf-Flucht"-Reaktion durch ein stabiles physiologisches Reaktions-
muster - dhnlich dem Generellen Adaptationssyndrom Selyes - auszeich-
net. Doch zeigten spétere Arbeiten, daB unterschiedliche Situationen zu
unterschiedlichen physiologischen Reaktionsmustern fiihren (Lacey,
1967).

2.2.1.3 StreB3 als spezifisches Reiz- Reaktionsmuster

Heute gilt die Selyesche wie die Cannonsche Annahme einer unspezifi-
schen StreBreaktion als widerlegt. StreBreaktionen werden stattdessen
als spezifische Reiz-Reaktionsmuster verstanden, wobei "spezifisch" zum
einen auf die ausldsende Reizsituation ("stimulus specificity") als auch auf
interindividuell verschiedene Reaktionsmuster ("response-specificity")
bezogen werden kann (Veith-Flanigan & Sandman, 1985).

"Stimulus-specifity" oder "situational stereotypy” (Lacey, 1967) bezeichnet
die Tatsache, daB eine bestimmte Situation jeweils das gleiche physiolo-
gische Reaktionsmuster hervorruft, wahrend eine andere Situation eine
andere physiologische Reaktion bewirkt. So fiihrt die Erwartung, an einer
bis zur vélligen Erschdpfung fihrenden korperlichen Anstrengung teilzu-
nehmen, zu einer deutlichen Erhéhung von Kortisol, Noradrenalin (Mason
et al, 1973 a) und TSH, ein die Schilddriise stimulierendes Hormon
(Mason et al., 1973 b), hingegen die tatsdchliche Durchflihrung einer
korperlich anstrengenden Aufgabe nur zu einem Anstieg von Norad-
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renalin und Kortisol (Hartley et al., 1972 a, b). Kontrollierbarer Stress fuhrt
zu einer Abnahme von Kortisol, nicht kontrollierbarer Stress hingegen zu
einem Anstieg von Kortisol (Lundberg & Frankenhduser, 1980; Netter et
al., 1991). Versuchspersonen, die zum einen Kopfrechenaufgaben 16sen
und zum anderen 6ffentlich einen Vortrag halten sollen, zeigen in beiden
StreBbedingungen physiologische StreBreaktionen, die aber nicht mit-
einander korrelieren (Dimsdale, 1984).

"Response specifity" ist auf die individuellen Unterschiede in der physio-
logischen Reaktion auf dieselbe belastende Reizsituation bezogen. Diese
individuellen Unterschiede kénnen dabei einmal rein quantitativ auf einen
hormonelien Index von Stress bezogen sein: Bei Patienten, die an der
Bluterkrankheit litten, blieb die Rangordnung beziglich des 17-OHCS-
Plasmaspiegels (einem Indikator fir Kortisol) Uber drei Situationen mit
unterschiedlicher Belastung gleich (Mattson, Gross & Hall, 1971). Dies
wurde ebenfalls beziiglich der Adrenalinsekretion von Frauen in unter-
schiedlichen Arbeitssituationen festgestellt (Levi, 1967 b). "Response-
specifity" betrifft aber auch individuelle Unterschiede bezlglich des quali-
tativen Reaktionsmusters: So fanden Lacey & Lacey (1958) bei Ver-
suchspersonen, die an vier unterschiedlichen StreBbedingungen teilnah-
men (Erwartung von Kalteschmerz, tatsachlicher Kélteschmerz, Kopf-
rechnen, Worlfindungstest) individuell unterschiedliche Muster in der
Aktivitit des autonomen Nervensystems, die Uber systolischen und
diastolischen Blutdruck, Pulsdruck (Differenz zwischen systolischem und
diastolischem Blutdruck), Herzschlagrate, Herzfrequenzvariabilitit und
Hautwiderstand erfaBt wurde. Ein vergleichbares Ergebnis fanden u.a.
auch Allen, Boquet & Shelley (1991): Die Cluster-Analyse der kardiovas-
kuldren Reaktionen von 73 Versuchspersonen, die alle an den gleichen
StreBbedingungen teilnahmen (Reaktionszeitaufgabe, Kopfrechnen,
Kélteschmerz) ergab fiinf unterschiedliche Reaktionsmuster, mit denen
die Versuchspersonen auf die belastende Situation reagierten. Zum Bei-
spiel reagierte eine Gruppe von Versuchspersonen wahrend des Kopf-
rechnens insbesondere mit einer deutlichen Zunahme der Herzschltagrate
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und einer geringen Zunahme des Herzschlagvolumens, bei einer anderen
hingegen war die Erh6hung der Herzschlagrate nur gering und das Herz-
schlagvolumen blieb unverédndert. Die Faktoren, die fir die interindivi-
duellen Unterschiede verantwortlich sind, werden unter der Bezeichnung
"host resistance" (Veith-Flanigan & Sandman, 1985) zusammengefaBt,
womit Uberdauernde physiologische (z.B. genetisch bestimmte Organ-
schwachen) Dispositionen und psychologische (z.B. gelernte Hilflosigkeit)
gemeint sind. Der EinfluB von Erfahrung auf die StreBreaktion wird auch
von Beobachtungen im Tierversuch gestiitzt: Ratten, die in der 'Jugend'
oft vom Versuchsleiter in die Hand genommen wurden ("handling"), zeig-
ten im 'Erwachsenenalter' eine schneller auftretende und intensivere, aber
kirzere hormonelle Reaktion (Kortikosteroide) auf "handling" als die Rat-
ten einer Kontroligruppe ohne frilhes "handling” (Bell, Reisner & Linn,
1961; Levine, 1962). Genetische Einfliisse auf die physiologische StreB-
reaktion wurden ebenfalls im Tierversuch bei genetisch unterschiedlichen
Mause- bzw. Rattenpopulationen nachgewiesen (Wimer, Norman & Eleft-
heriou, 1973; Ray & Barrett, 1975; Blanc et al., 1980).

2.2.1.4 Vielfalt und Komplexitit physiologischer StreBreaktionen

Mit den zunehmenden Belegen fiir die Spezifitit von StreBreaktionen
wurde ebenfalls deutlich, daB an StreBreaktionen eine Vielfalt hormo-
neller Variablen beteiligt ist und eine StreBreaktion sich kaum auf die
Verdnderung von ein oder zwei hormonellen Parametern beschrénkt,
sondern aus einem komplexen endokrinen 'Profil' besteht. Dies wurde
zuerst durch die Arbeiten von Mason und seinen Mitarbeitern belegt,
deren grundlegenden Untersuchungen eine Ausgabe der Zeitschrift
"Psychosomatic Medicine" mit der Darstellung von 15 Experimenten
gewidmet ist (1968, Band 30, Heft 5 (Part 11): Sie beobachteten in der
anfanglichen Phase einer StreBreaktion von Affen bei Konditionierung
von Vermeidensverhalten eine Zunahme von Kortisol im Plasma und Urin
(Mason, Brady & Tolliver, 1968), ein Ansteigen von Adrenalin und Norad-
renalin im Urin (Mason et al., 1968 a) sowie eine Zunahme des Schild-
drisenhormons Thyroxin (Mason et al., 1968 b) und der Wachstumshor-
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monkonzentration im Plasma (Mason et al., 1968 c). Im Gegensatz dazu
sanken in der ersten StreBphase Testosteron im Urin (Mason et al., 1968
d), der Urinspiegel von Androsteron, Etiocholanolone und Dehydroe-
piandrosterone (Mason et al., 1968 €), von Estrone, Estradiol und Estriol
(Mason et al., 1968 f) sowie Plasmainsulin (Mason et al., 1968 g) und der
Aidosteronspiegel im Urin wie auch das Urinvolumen (Mason et al., 1968
h). Das hormonelle Muster der StreBreaktion ist weiterhin durch den zeit-
lichen Verlauf der Konzentrationsveranderungen der einzelnen Hormone
charakterisiert: Die Konzentration der Hormone, die in der ersten StreB-
phase ansteigt, kehrt nach AbschluB der Konditionierungssitzungen zur
baseline zuriick (monophasischer Verlauf). Die Hormone hingegen, deren
Konzentration absank, nahm nach den Versuchssitzungen Werte an, die
Uber der baseline lagen, was Mason (1968 d) als biphasischen Verlauf
bezeichnet. Das gesamte Muster der endokrinen Reaktion interpretiert
(Mason, 1968 ) als komplexe hormonelle Steuerung des Energiehaus-
haltes zur Anpassung an die wahrgenommene Bedrohung.

Inzwischen wurde eine Vielzahl weiterer Hormone und Neuropeptide
gefunden, die an StreBreaktionen beteiligt sind und nicht unabhangig
voneinander agieren, sondern in einem Geflecht von feedback-Schleifen
verwoben sind (Anisman, Kokkinidis & Sklar, 1985). Darliberhinaus
wurden StreBfolgen nicht nur fiir die beiden bisher erwdhnten Systeme,
die SAM- und HAK-Achse beschrieben, sondern auch fiir andere psycho-
endokrine Systeme wie das Hypophysen-Schilddriisen-System (Mason,
1968 c), das Hypophysen-Gonaden-System, wo etwa Stre3 die Produk-
tion des mannlichen Sexualhormons Testosteron hemmt, das an der
Steuerung des Blutdrucks und des Wasserhaushalts beteiligte Renin-
Angiotensin System und die Somatotropin-Achse, die die Mobilisierung
von korperlichen Energiereserven férdert, um nur einige zu nennen (siehe
dazu Asterita, 1985).

Die Cannonsche wie die Selyesche Annahme einer unspezifischen phy-
siologischen Reaktion auf eine Bedrohung des Organismus hatte den
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Vorteil, daB StreB als eine besondere physiologische Reaktion eindeutig
zu definieren war. Eine StreBreaktion lag immer dann vor, wenn eine
deutliche Erhéhung von Glukokortikoiden (HAK-Achse) oder Katechola-
minen (SAM-Achse) auftrat. Die Widerlegung der Annahme einer un-
spezifischen StreBreaktion und die Beschreibung einer immer noch
zunehmenden groBen Zahl weiterer Komponenten der physiologischen
StreBreaktion mit komplexen Wechselbeziehungen bedeutete den Verlust
einer eindeutigen Definition von "StreB".

2.2.2 Definition und Messung von StreB

Die umgangssprachliche Bedeutung von "stress" als kérperliche oder
psychische Belastung bzw. deren Ursache tritt im Englischen schon im
17. Jahrhundert in der Bedeutung von "hardship" oder "adversity" auf und
gewinnt im 18. und 19. Jahrhundert die Bedeutung von Druck oder Kraft,
die auf Material oder Menschen ausgeiibt wird (Hinkle, 1973). Wissen-
schaftlich und zwar als physikalischer Begriff wurde "StreB" zuerst von
Baron Cauchy zu Beginn des 19. Jahrhunderts eingefiihrt, um die Ver-
formung eines festen Materials (heute erfaBt als dynes/cm?2), auf das eine
Kraft ausgeibt wird, zu bezeichnen (Love, 1944). Cannon (1935)
umschrieb die Kampf-Flucht-Reaktion seiner Versuchstiere und -perso-
nen auch mit der Wendung, sie befanden sich "under stress”. Aber erst
Selye fiihrte "stress" als wissenschaftlichen, psychophysiologischen
Begriff ein; der "state of stress" (Selye, 1956) wurde durch unspezifische
physiologische Reaktionen definiert (siehe oben S. 53 f).

Inzwischen hat es vielféltige weitere Versuche gegeben, StreB zu definie-
ren (Appley & Trumbull, 1967, 1977; Lazarus, 1966, 1976; Scott & Ho-
ward, 1970; Kearns, 1973; Cox, 1978; Cox & Mackay, 1981). Manche
Definitionen, die 'intuitiv' einleuchten, beinhalten theoretische Konstrukte,
die quantitativ kaum zu erfassen sind, und als Rahmen fiir die empirische
Forschung kaum geeignet sind. Ein Beispiel fiir eine solche Definition
stelit die von McGrath (1970) vorgeschlagene dar, die nach Kasl (1978)
auf breite Zustimmung gestoBen ist: McGrath definiert StreB als
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"a (perceived) substantial imbalance between demand and response
capability, under conditions where failure to meet demand has important
(perceived) consequences (1970, S. 20)." Die Definition enthélt allerdings
keine MeBvorschriften, mit denen theoretische Konstrukte wie "demand",
"response capability”, "substantial imbalance between demand and
response capability”, "perceived consequences" etc. operationalisierbar
sind.

Anstelle einer Definition mit quantitativ kaum faBbaren Konstrukten,
betont Mason (1975) drei unterschiedliche Aspekte bei der Bestimmung
von "StreB", den "StreBreiz", die "StreBreaktion" und StreB als Interaktion
von "StreBreiz" und "StreBreaktion". Die operationale Definition von
Stress hangt dann davon ab, welchen Aspekt der Stressituation man
quantitativ erfaBt (Reiz, Reaktion, Interaktion von Reiz und Reaktion). Fur
die Messung kommen der auslosende Reiz bzw. die auslosende Situation
("Stressor"), die Reaktion auf den Stressor ("StreBreaktion") und die
Wechselbeziehung zwischen Reiz und Reaktion in Frage, die durch die
genetischen, physiologischen und psychologischen Merkmale der
gestreBten Person bestimmt sind. Im folgenden wollen wir auf diese drei
Aspekte von StreB, Stressoren, StreBreaktionen und der Interaktion von
Person, StreBsituation und Strereaktion ndher eingehen.

2.2.2.1 StreB als Reiz

StreB kénnte durch eine vom Versuchsleiter im Labor vorgegebene oder
vom StreBforscher mittels eines geeigneten Instrumentes diagnostizierte
Situation (Stressor) definiert werden, also unabhéngig von der Reaktion
der Versuchsperson, dhnlich wie im Tierversuch das Konstrukt "Hunger"
reaktionsunabhéngig durch die Zeit des Nahrungsentzugs definiert ist.
Die Stressoren, die in der StreBforschung verwendet bzw. untersucht
werden, kénnen nach verschiedenen, sich nicht ausschlieBenden Merk-
malen klassifiziert werden wie chronisch-akut, psychologisch-physisch,
Stressoren in Labor- versus Feldstudien sowie Tier- versus Humanver-
such. Im Labor werden zum Beispiel bei menschlichen Versuchspersonen
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Kopfrechnen, Blutprobenentnahme und Betrachten emotional belastender
Filme als psychologische, akute Stressoren verwendet. Physische
Stressoren wiren hingegen korperliche Anstrengung (Fahren auf einem
Ergometer), Temperaturdnderungen, das Ertragen von Schmerzen (Kilte,
elektrische Stimulation) oder lauten Gerauschen.

Ein groBer Teil der Feldstudien innerhalb der StreBforschung ist durch
Fragestellungen aus der Psychosomatischen Medizin ('life-Stress" als
Ursache fir korperliche Erkrankungen) und der Angewandten Psycholo-
gie (Wirkung von BerufsstreB auf Effizienz, Zufriedenheit, Gesundheit)
motiviert. Wihrend die Definition der "stimulus" Parameter einer
"StreBsituation" im Labor in der Regel problemlos tber Bestimmung von
Dauer und Intensitat physikalischer GroBen (Temperatur, Schalidruck
etc.) oder Uber die Definition einer durchzufilhrenden Aufgabe erfolgen
kann, ist die Definition von StreB allein durch die "StreBsituation” in Feld-
studien schwieriger zu bestimmen. Dies trifft weniger auf die Forschung
zum "occupational stress" Stre8 zu, wo StreB Uiberwiegend als Reaktion
verstanden und Uber Messungen der psychischen und physiologischen
Reaktion (Cox, 1985; Sharit & Salvendy, 1982; Byrmne & Byrne, 1991)
erfaBt wird. Im Rahmen der "life-event"-Forschung hingegen wird der
Zusammenhang zwischen LebensstreB und Erkrankung uber den
"stimulus" gemessen: Den Probanden wird dazu eine Liste von Lebenssi-
tuationen (Heirat, Umzug, Geburt eines Kindes, Scheidung, finanzielle
oder berufliche Probleme, Tod einer nahestehenden Person etc.) mit fest-
liegenden Zahlenwerten vorgelegt (Holmes & Rahe, 1967), in der sie die
Lebenssituationen ankreuzen, die sie erlebt haben. Der Lebensstrel
besteht dann aus der Summe der Werte fir die von den Probanden erleb-
ten Lebenssituationen, ohne daB die Reaktionen des Probanden auf die
erlebten Situationen in die StreBmessung eingehen. Die Anderungen der
Lebensumsténde, quantitativ Giber die vorgegebenen Zahlenwerte erfaBt,
werden fiir eine entsprechend groBe Stichprobe in Bezug zum Aufireten
von Erkrankungen gesetzt. Neben der urspriinglichen Version des von
Holmes & Rahe (1967) entwickelten SRLE-Fragebogens ('Schedule for
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Recent Life Experiences") zu wichtigen Anderungen der Lebensumstinde
werden auch andere Versionen wie das "Psychiatric Epidemiology Rese-
arch Instrument" (Dohrenwend et al., 1978), der "Life Events Inventory"
(Tennant & Andrews, 1976) oder der "Life Events Survey" (Sarason,
Johnson & Siegel, 1978) verwendet (mit der Moglichkeit zur individuellen
Einschatzung von Lebensanderungen). Zur Erfassung von taglich auftre-
tenden belastenden Ereignissen (Arger mit Freunden, soziale Verpflich-
tungen etc.) wurden ebenfalls Fragebogen entwickelt wie die "Daily
Hassle Scale" (Kanner et al., 1981) und ein Fragebogen zum
"Assessment of Daily Experience" (Stone & Neale, 1982). Die Messung
von StreB (ber die kumulative Erfassung von Lebensédnderungen, z.B.
Uber das Summieren der festliegenden Werte der Lebensumstinde, die
auf die jeweilige Person zutreffen wie im SRLE, ergab einen Zusammen-
hang mit dem Auftreten von Erkrankungen (Cohen & Williamson, 1991;
Holmes & Masuda, 1974; Jacobs et al., 1970; Rahe, 1969), auch in pro-
spektiven Studien (Rahe, 1969, 1975). Der berichtete Zusammenhang
wurde allerdings in Frage gestellt (Rabkin & Struening, 1976; Sarason, de
Monchaux & Hunt, 1975), unter anderem mit dem Hinweis auf die
mangelhaften psychometrischen Eigenschaften von life-event-Skalen. So
fanden McDonald et al. (1972) eine Test-Retest-Reliabilitat fiir eine
Untergruppe von Lebensereignissen ("disciplinary conditions"), die nur
.09 betrug. Aber auch inhaltliche Kritik wurde geduBert. Zum Beispiel
werden Lebensereignisse in "life-event"-Skalen als unabh&ngig vonein-
ander behandelt, obwohl sie mdéglicherweise interagieren, was Baum,
Grunberg & Singer (1982) mit dem folgenden Beispiel illustrieren: Wenn
nach einer Scheidung mit einem "StreBwert" von 73 Punkten wiederge-
heiratet wird, wobei Heirat mit 50 StreBpunkten bewertet wird, bedeutet
die Summe beider Ereignisse einen erheblichen LebensstreB (123
Punkte), obwohi die schnelle Wiederheirat die StreBeffekte der Scheidung
unter Umsténden reduziert. Eine ausfihrliche Diskussion methodischer
Probleme der life-event Forschung geben u.a. bei Sarason, Sarason &
Johnson (1985).
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Auch wenn die quantitative Beschreibung einer "StreBsituation" problem-
los gelingt, gilt die Definition von StreB {iber den "stimulus” bzw. liber eine
Situation als untauglich, da der "StreBreiz" keine Vorhersage der psycho-
logischen und physiologischen Konsequenzen erlaubt. Dies zeigt etwa
die Arbeit von Bourne, Rose & Mason (1967): Bei Mitgliedern von
Kampfeinheiten wahrend des Vietnamkrieges trat in StreBsituationen eine
Zunahme von 17-OHCS (17-Hydrokortikosteroiden - einem Indikator von
Kortisol) auf, bei anderen hingegen eine Abnahme. Etwas &hnliches ist
auch fur die Reaktion von Probanden auf die Lebensumsténde zu erwar-
ten , die in den life-event Skalen aufgefiihrt werden wie Scheidung,
Berufswechsel, Weihnachten oder Urlaub. Fir die einen bedeutet es eine

psychische bzw. physiologische Belastung, fUr andere eine Entlastung
oder Erholung.

2.2.2.2 Stre3 als Reaktion

Bei dem Versuch, StreB als “"stimulus" zu definieren, haben wir StreB
sozusagen als unabhéngige Variable aufgefaBt. Bei der Definition von
StreB als abhangige Variable, das heifit bei der Bestimmung der
"StreBreaktion(en)" wird Strel Gber psychische und physiologische Reak-
tionen gemessen. Die getrennte Betrachtung von psychologischen und
physiologischen StreBreaktionen bedeutet natiirlich nicht, daB die beiden
Ebenen zur Beschreibung von StreBreaktionen, die physiologische und
die psychische, voneinander unabhéngig sind, wenn auch die Korrelation
zwischen psychischen und physiologischen StreBmaBen nur gering ist
{Fahrenberg et al., 1979; Otto & Bosel, 1978; Weinstein et al., 1968).

Psychische StreBreaktion: Die psychische Strefreaktion wird in der Regel
introspektiv Uber standardisierte Fragebdgen erfaBt. Die emotionale
Dimension der subjektiven StreBerfahrung wird mit Fragebdgen zur
Gefihlslage der Probanden bestimmt wie dem Langner Index (Langner,
1962), der "Manifest Affect Rating Scale" (Spilken & Jacobs, 1971), der
"Mood Adjective Check List" (Nowlis, 1965) oder dem "Profile of Mood
States" (McNair, Lorr & Droppleman, 1971). Zur Erfassung der subjektiv
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erlebten somatischen StreBreaktion (Ubelkeit, Kopfschmerzen etc.) wurde
der Fragebogen von Pennebaker & Brittingham (zitiert in Baum, Grunberg
& Singer, 1982) entwickelt. Emotionale wie somatische Symptome als
Reaktion auf die Bedrohung durch den Zwischenfalt- im "Three Mile
Island"-Atomkraftwerk in den USA wurden von Bromet (1980) erhoben.”
Die kognitive Dimension der StreBreaktion als Bewertung der Bedrohlich-
keit einer Situation wurde von Lazarus gemessen (Lazarus, 1966; Laza-
rus & Launier, 1978). In der von Sarason, Johnson & Siegei (1978)
konstruierten life-event Skala, die eine individuelle Bewertung von
Lebensinderungen (wie Wohnortwechsel, Schwangerschaft) auf einer
Siebenpunkteskala vorsieht, die von extrem negativ (-3) bis extrem positiv
(+3) reicht, wird ebenfalls anstelle einer Aufzahlung von emotionalen
Reaktionen oder somatischen Beschwerden eine kognitive Bewertung
vergangener Situationen durch die Probanden vorgenommen.

Die introspektive Erfassung von psychischen StreBreaktionen uber
Fragebogen hat verschiedene Nachteile, die von Baum, Grunberg & Sin-
ger (1982) diskutiert werden: Abgesehen von mangeindem Erinnerungs-
vermdgen konnen Faktoren wie gesteigerte Besorgnis Uber nachteilige
Effekte nach dem Auftreten von Stressoren (Krebserkrankung nach dem
Betriebsunfall in einem Atomkraftwerk) oder der Wunsch, eine anhaltende
StreBsituation zu verbessern (zum Beispiel Fluglarm), den Bericht ber
emotionale und somatische Reaktionen sowie die Bewertung der Bedroh-
lichkeit einer Situation verzerren. Die Einschétzung der StreBreaktion
hangt tiberdies von der Persénlichkeit des Probanden ab: Bei Kiassifika-
tion von Probanden beziiglich ihrer Bewaltigungsmechanismen zeigte
sich bei der Analyse von StreBreaktionen, daB Probanden mit
"repressivem” Bewaltigungsstil den geringsten Angstwert angaben,
obwohl sie das hochste physiologische Erregungsniveau aufwiesen
(Weinberger, Schwartz & Davidson, 1979).

Physiologische StreBreaktion: Die physiologische StreBreaktion wird mit
kérperlichen Veranderungen beschrieben, die mit der Aktvierung der
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SAM- und HAK-Achse einhergehen. Dazu zdhlen Anderungen der Kon-
zentration von Hormonen wie Adrenalin, Noradrenalin und Kortiso! im Blut
und im Urin, aber auch Anderungen von Herzschlagrate, Blutdruck, Atem-
rate, Muskeltonus, Kérpertemperatur, Hautwiderstand, Anderungen in der
Blutkonzentration von Komponenten des Fettstoffwechsels wie freie Fett-
sduren, Triglyceride, Cholesterin etc. (Asterita, 1985; Everly, 1989;
Steptoe, 1991.)

Das physiclogische Aktivierungsniveau des Crganismus ("arousal") allein
reicht zur Definition von StreB nicht aus. Die Aktivierung von SAM-
und/oder HAK-Achse ist eine notwendige, aber keine hinreichende
Bedingung fiir die physiologische StreBreaktion. Hinreichend deswegen
nicht, weil die oben genannten physiologischen Verdnderungen auch bei
Reaktionen auftreten, die nicht als StreB zu werten sind, wie dies etwa bei
sexuellen Reaktionen oder bei positiven emotionalen Zustinden (Levi,
1965) und ebenfalls bei als angenehm erlebter kdrperlicher Tétigkeit wie
Bewegungspielen aller Art (Tischtennis, Volleyball etc.) und auch bei
Videospielen (Goldstein et al., 1987) der Fall ist. Der Versuch, den StreB-
begriff auch auf positives Erleben auszuweiten - wie es Bernard (1968)
mit dem Begriff "eustress" fUr positiv und "dystress® fiir negativ erlebten
StreB tut -, wiirde Stre zur Bezeichnung fir eine unspezifische Aktivie-
rung machen und damit den psychologisch-medizinischen Disziplinen
(Verhaltensmedizin, Psychosomatische Medizin, Psychoimmunologie,
Angewandte Psychologie etc.) das zentrale Erklarungskonzept fur die
Entstehung und Aufrechterhaltung von Krankheiten, fiir Leistungsminde-
rung etc. nehmen.

Obwoh! die physiologischen Indikatoren bei Aktivierung der SAM- und
HAK-Achse nicht eindeutig als StreBreaktionen definierbar sind, werden
sie in der StreBforschung, sowohl in Labor- wie Feldstudien, hufig als
abhéngige Variablen verwendet, ohne daB die fragwirdige Interpretation
von physiologischen MaBen als StreBreaktionen besonders problemati-
siert wird. In der Regel wird stillschweigend (ber die vorwissenschattliche
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Plausibilitat, daB eine bestimmte Aufgabe (Kopfrechnen, FlieBbandarbeit)
oder Situation (Flugldrm) einen Stressor darstelle, ein neutrales physio-
logisches AktivierungsmaB wie Herzschlagrate oder vermehrte Katecho-
laminausschittung zu einer StreBreaktion qualifiziert.

Selbst wenn man unter diesen Umsténden die physiologische Aktivierung
als StreBreaktion interpretiert, ist es nicht mdglich, die StreBreaktion
physiologisch eindeutig zu beschreiben, da ein physiologisches Reak-
tionsmuster zum Beispiel von kardiovaskuldren Reaktionen (systolischer,
diastolischer Blutdruck, Herzschlagrate, Pulswellengeschwindigkeit, tota-
ler peripherer GefdBwiderstand etc.) und hormonellen oder Parametern
des Stoffwechsels etc. zuverldssig nicht auftritt. Physiologische StreBindi-
katoren korrelieren nur gering miteinander (Fahrenberg et al., 1979;
Myrtek, 1980; Walschburger, 1976), was unter anderem mit der oben S.
57 f angefiihrten "response specifity” zu tun hat; Probanden unterschei-
den sich in ihrem individuellen Reaktionsprofil auf die gleiche Reizsitua-
tion wie etwa die schon erwidhnte Arbeit von Allen, Boquet & Shelley
(1991) zeigt (siehe oben S. 57).

2.2.2.3 Stref3 als Interaktion

Bisher haben wir StreB als unabhidngige (Reiz) und als abhidngige
(Reaktion) Variable behandelt, aber schon oben S. 58 mit dem Begriff
"host resistance" auf intervenierende Variablen hingewiesen, die bestim-
men, ob eine Situation zu einem Stressor wird, die eine StreBreaktion
hervorruft. Die Bedeutung von intervenierenden Organismusvariablen fir
die Entstehung von StreB wurde insbesondere von Lazarus (1966; Monat
& Lazarus, 1977; Lazarus & Launier, 1978) betont, der nachwies, dalB3 die
Art des Umgangs mit Stressoren ("coping style") die StreBreaktion
bestimmt. Lazarus und Mitarbeiter konnten zeigen, daB ein anthropologi-
scher Film Gber die rituelle Verstimmelung der Genitalien von jugendli-
chen Eingeborenen in Australien im Vergleich zu einem Film {ber
"Maisanbau in lowa" als Stressor wirkte (Lazarus et al., 1962), dessen
EinfluB aber lber die Anderung der Einstellung, mit der die Versuchsper-
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sonen den Film betrachteten, modifizierbar war. Betrachteten die
Versuchspersonen den "StreBfilm" mit der Haltung eines "klinischen
Beobachters" (Speisman et al., 1964) oder wurden entsprechende andere
vorbereitende Instruktionen gegeben (Lazarus & Alfert, 1964; Folkins et
al., 1968), konnte die StreBreaktion auf den Film deutlich reduziert
werden. Die Arbeiten von Lazarus gaben den AnstoB zur Entwicklung von
Frageb6gen, mit denen die Fahigkeit zur Bewdltigung von StreBsitua-
tionen ("coping capacity") gemessen wird (Hinton, 1991).

Inzwischen ist fir eine Vielzahl von Variablen der EinfluB auf die Be-
ziehung zwischen StreBreiz und -reaktion nachgewiesen worden. So be-
stimmen nicht nur Probandenmerkmale wie psychiatrische Auffalligkeit
(Lidberg et al., 1978; Hinkle et al., 1958; Horowitz, 1977) und StreBtyp
(Type A, Type B - Glass et al., 1980; Byrne & Byrne, 1991), sondern auch
Zugang zu sozialen Ressourcen (Kamarck, Manuck & Jennings, 1990)
und weitere Faktoren, die in dem Ubersichtsartikel von Garrity & Marx
(1985) erdrtert werden, die StreBreaktion (zur Beziehung zwischen StreB
und Persdnlichkeit siehe auch Cooper & Payne, 1991).

Bei Beriicksichtigung von intervenierenden Variablen in der StreBfor-
schung wird StreB nicht einseitig als Reizsituation oder als Reaktion auf-
gefaBt beziehungsweise nur auf Organismus- oder Persénlichkeitsvaria-
blen zurlickgefihrt, sondern als "System" gesehen, das durch das
Zusammenspie! von Reiz, Reaktion und Organismus bestimmt ist. Bei
genauer Kenntnis der Reizsituation und der Organismusvariablen (coping
style, friihere Erfahrungen, physiologische Bedingungen) miBte dann
auch die entsprechende StreBreaktion vorhersagbar sein. Was das
bedeuten wiirde, machen Appley & Trumbull {1967) an einem Beispiel
von Haggard (1949) kiar: "An individual experiences emotional stress
when his over-all adjustment is threatened, when his adaptive
mechanisms are severely taxed and tend to collapse. Some of the factors
which influence an individual's ability to tolerate and master stress
include: the nature of his early identifications, and his present character
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structure, and their relation to the demands and gratifications of the
present stress-producing situation; the nature of his reactions to the
situation; his ability to master strong and disturbing emotional tensions;
the extent to which he knows about all aspects of the situation, so that he
is not helplessly unaware of the nature and source of threat; his available
skills and other means of dealing effectively with it; and the strength and
pattern of his motivations to do so. (zitiert nach Appley & Trumbull, 1967,
S. 8)" und bemerken dazu, daB es Jahre dauern wirde, um alle diese
Faktoren zu verstehen,

Die interaktive Konzeption von StreB ist kaum geeignet, um als Rahmen
fir die Entwicklung einer fiir die empirische Forschung befriedigenden
Definition von StreB zu dienen oder um Anweisungen zu geben, wie
StreB zu messen sei. Es hat eher den Charakter von Aussagen wie
"Anlage und Umwelt bestimmen die Personlichkeit", die bestenfalls
Bereiche und Konstrukte fir die Forschung angeben, ohne operationale
Definitionen zu liefern. So scheint auch Lazarus (1966) das StreBkonzept
zu verstehen: "Stress is not...stimulus, response, or intervening variable,
but rather a collective term for an area of study (S. 27)."

2.2.3 Zusammenfassende Bewertung des StreBbegriffs

Wie wir gesehen haben, ist StreB weder als unabhéngige Variable
("stimulus"), noch als abhidngige Variable (psychische, physiologische
Reaktion) oder unter Berlicksichtigung von intervenierenden Variablen
{Personlichkeit, Bewdltigungskapazitat) im Sinne eines reliablen, quanti-
tativen MaBes eindeutig zu bestimmen. Dies hangt unter anderem mit der
oben S. 56 erwdhnten "stimulus specifity” bzw. "response specifity" (S. 57
f) zusammen: Dieselbe "StreBsituation" fuhrt bei verschiedenen Ver-
suchspersonen zu unterschiedlichen Reaktionen. Verschiedene StreB-
situationen flihren bei denselben Versuchspersonen zu unterschiedlichen
Reaktionen. Damit zusammenhéngend werden nur geringe korrelative
Beziehungen zwischen physiologischen StreBmaBen gefunden und eben-
falls nur geringe Korrelationen zwischen subjektiven ("self-report”) und
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physiologischen MaBen. Das gleiche trifft zu fur die Beziehung zwischen
StreBerleben und den mit "life-event" Skalen erhobenen belastenden
Lebensumstianden (Rabkin & Struening, 1976).

Die Schwierigkeit, "StreB" als wissenschaftliches Konzept zu definieren,
ist auch inhaltlich begriindet und liegt in der Heterogenitét der Phéano-
mene, die mit dem Etikett "StreB" versehen werden. Um etwa die Erho-
hung von Katecholaminen bzw. Kortikoiden sowohl in lebensbedrohenden
Kampfsituationen (Bourne, Rose & Mason (1967) wie bei langerer Bett-
ruhe (Tigranyan, Davydova & Kai Kalita, 1976) jeweils als StreBreaktion
bezeichnen zu kénnen, muB der StreBbegriff bis zur Bedeutungslosigkeit
erweitert werden. Bei Einfilhrung des StreBkonzeptes wurde StreB in
Zusammenhang mit einer Bedrohung des Organismus gesehen und zwar
nicht nur von biologisch orientierten StreBforschern wie Selye. Wie Hol-
royd und Lazarus (1982) betonen, wurde das psychologische StreBkon-
zept aus der Untersuchung von Probanden, die lebensbedrohenden
Situationen ausgesetzt waren wie militarischen Gefechten (Grinker &
Spiegel, 1945), Gefangenschaft in einem Konzentrationslager
(Bettelheim, 1943) oder traumatischen Verietzungen (Hamburg, Hamburg
& de Goza, 1953), entwickelt. Die daraus entstandene Definition von
StreB als wahrgenommener Bedrohung ("threat perception”, Appley &
Trumbull, 1967, S. 7) wie sie auch in der Definition von McGrath zum
Ausdruck kommt (siehe oben S. 60 f), trifft auf viele Laborstressoren wie
Kopfrechnen, Larm, Fahren eines Ergometers etc. nicht zu und auch nicht
auf Stressoren in der Feldforschung wie verschiedene Bedingungen am
Arbeitsplatz etc. Diese Stressoren sind eher mit Anstrengung und Mihe
verkniipft und nicht mit einer wahrgenommenen Bedrohung oder der
Wahrnehmung, daB die eigenen Moglichkeiten nicht zur Bewéltigung der
Aufgabe oder Situation ausreichen. Neuere StreBkonzeptionen tragen
dieser Bedeutung von StreB Rechnung, so das "effort-distress"-Modell
von Frankenhauser (1983) oder die Unterscheidung von Apter & Sveback
(1989) zwischen "effort-stress” und "tension-stress". Die Heterogenitat
des StreBkonzepts zeigt sich auch in dem modernen Trend, den Stre3be-
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griff in Unterbereiche ("StreB und...") aufzuldsen, zum Beispiel "Stress
and Conflict” (Lauterbach, 1991), "Stress and Sensory Overload" (Kutor,
Bagdy, & Geier, 1989), "Stress and Control", "Stress and the Contem-
porary Woman" (Everly, 1989).

Der Versuch, "StreB" begriffiich zu definieren und zu quantifizieren ist
fehigeschlagen. Ahnlich wie Lazarus als einer der maBgebenden For-
scher fiir den psychologischen Aspekt der StreBreaktion ist auch Mason
mit seinen wegweisenden Arbeiten Uber die physiclogischen Aspekte der
StreBreaktion der Ansicht, daB der Begriff "Stre8" nur im Sinne von
"stress field", "stress research”,"stress phenomena" brauchbar ist (1975,
S. 34).

Fiir unsere Experimente zum zentralnervésen Einflu auf das Blutbild
werden wir den Begriff "StreB" nicht als Bezeichnung fiir ein theoretisches
Konstrukt verwenden, sondern als abkiirzende Beschreibung flir Aufga-
ben, die in der Literatur als mentale Stressoren bezeichnet werden und
von denen anzunehmen ist, daB sie zu einer Aktivierung der SAM-
und/oder HAK-Achse flihren, also den psychophysiologischen Achsen,
die beide zentralnervise Einflisse auf die physiologische Peripherie
vermittein. Auf derartige Aufgaben mit ihren physiologischen Korrelaten
wollen wir im folgenden eingehen.

2.2.4 Physiologische Korrelate von Laborstressoren

Die Untersuchung von Stressoren im Labor hat den Vorteil, daB die
Reizsituation vom Versuchsleiter genauer kontrolliert werden kann als in
der Feldforschung, und damit die erfaBten abhangigen Variablen auch als
Reaktionen auf den Stressor interpretiert werden konnen. In der Feldfor-
schung ist dies gerade bei der Untersuchung von chronischen Stressoren
problematisch: In der life-event Forschung ist etwa die retrospektive
Bewertung von Lebensumstdnden als Ausldser fir Erkrankungen
beschrénkt durch Erinnerungsvermdgen und Einstellungsanderungen der
Probanden. Beim Vergleich von Arbeitsgruppen, die unterschiedlicher
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Belastung unterliegen (z.B. Schichtarbeiter im Vergleich zu Arbeitern, die
konstant tagsiber arbeiten) ist schwer zu entscheiden, ob aufiretende
physiologische Unterschiede auf unterschiedliche Schlafmuster, unter-
schiedliche Erndhrungsgewohnheiten oder Unterschiede in der Einnahme
von Medikamenten zuriickzufiihren sind oder ob der Unterschied mit
psychologischen Faktoren in Zusammenhang steht. Aligemein ist davon
auszugehen, daB die Ublicherweise im Labor verwendeten Stressoren
und Stressoren des Alltags, die in Feldstudien verwendet werden, zu
ahnlichen physiologischen Reaktionen filhren, die sich allerdings quanti-
fativ voneinander unterscheiden. So ist die Zunahme von Noradrenalin
bei einem 6ffentiich gehaltenen akademischen Vortrag nach drei Minuten
bei denselben Versuchspersonen mehr als dreimal so hoch als nach
einer dreiminitigen seriellen Subtraktionsaufgabe (Dimsdale, 1984). Ein
zahnarztlicher Eingriff fihrt gleichermaBen zu einer Zunahme von Plas-
makatecholaminen, die die Erhdhung der Katecholamine bei Labor-
stressoren weit Ubertrifft (Taggart et al., 1976).

Als Laborstressoren werden Aufgaben und Situationen verwendet wie
Kopfrechnen (Allen et al., 1991), verzégerte akustische Riickkopplung
beim Lesen (Rock, 1987), Farb-Wort Konflikt (Stroop-Effekt; Morris et al.,
1990), Vigilanz (Frankenhduser et. al., 1971), motorische Reaktionen auf
Signale {Lundberg & Frankenhduser, 1980), Kurzzeitgedéchtnisaufgaben
(Wittersheim, Brandenberger & Follenius, 1985), Lésung von Anagram-
men (Johnson, 1989), belastende Filme (FrankenhZuser, 1975), kérper-
liche Anstrengung (Lehmann et al., 1983), Kélteschmerz (Lacey & Lacey,
1958) oder Videospiele (Goldstein et. al., 1987).

Als abhangige Variablen werden in Studien mit Laborstressoren am
haufigsten Indikatoren flr die Aklivitdt der SAM-Achse verwendet, in der
Regel Katecholamine und Herz-Kreislauf Parameter. Die HAK-Achse mit
Kortisol als Indikator wird weniger beriicksichtigt. Wenn wir im folgenden
auf die physiologischen Effekte von Laborstressoren eingehen, werden
wir uns auf die mentalen Stressoren beschrénken, die am haufigsten
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verwendet werden, namlich Kopfrechnen, verzégerie akustische Rick-
meldung (VAR) und den Stroop-Farb-Wort Konflikt.

Kopfrechnen: Bei der Verwendung von Kopfrechnen ("mental arithmetic™)
als mentalem StreB werden unterschiedliche Aufgaben verwendet, die
sich drei Aufgabentypen zuordnen lassen: Oft wird eine serielle Subtrak-
tion verwendet; dabei ist von einer vorgegebenen Zahl, zum Beispiel
1067, fortlaufend eine andere, zum Beispiel eine 13, abzuziehen (z.B.
Brod et al., 1959; Engel et al, 1980; Kelsey & Guethlein, 1990). Bei
einem weiteren Aufgabentyp bilden die Ergebnisse von geidsten Rechen-
aufgaben die Komponenten fiir folgende Rechenaufgaben (zum Beispiel
ist aus einer vorgegebenen Zahl (386) die Quersumme zu bilden (17), die
zu der ersten dazuzuzdhlen ist (386+17= 403), wobei von diesem Ergeb-
nis wieder die Quersumme zu bilden (7) und wiederum zu dem vorher-
gehenden Ergebnis (386) dazuzuzihien ist und so fort (z.B. Greenstadt,
Yang & Shapiro, 1988; Vogel & Netter, 1990). Ein dritter Aufgabentyp bie-
tet mit den Rechenaufgaben auch mégliche Ldsungen auf einem Compu-
terbildschirm an, die von den Versuchspersonen als richtig oder falsch zu
beurteilen sind (z.B. Bongartz, Lyncker & Kossmann, 1987; Allen et al,,
1991). Zum Beispiel erscheint auf einem Bildschirm eine Rechenaufgabe
mit vier Lésungen, von denen die Versuchsperson die richtige angeben
soll - mit finanzieller Belohnung (25 cent) bei richtiger Antwort (Allen et al.,
1991).

Verzégerte akustische Rickkopplung (VAR): Bei verzégerter akustischer
Rickkopplung als StreBbedingung (im Englischen als "delayed auditory
feedback" bekannt und zuerst von Lee (1950) beschrieben) haben die
Versuchspersonen einen Text vorzulesen. Die Stimme der Versuchs-
person wird von einem Tonband aufgenommen und mit Verzdgerung tber
Kopfhdrer an die Versuchsperson zurlickgemeldet. Insbesondere bei
Verzégerungen zwischen 150 - 300 Millisekunden (Rock, 1977) kommt es
zu Artikulationsstérungen, die auch als "kinstliches Stottern" bezeichnet
wurden (Lee, 1951). Diese Stérungen bestehen aus Wiederholungen und
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Auslassungen. In der Regel sprechen die Versuchspersonen auch lauter,
um die stdrende Rickmeldung tber die Kopfhorer zu Uberténen. Auch bei
langerer Erfahrung mit der VAR tritt keine Gewbhnung mit Ruckkehr zur
normalen Sprache ein (Ort, 1977). Dauernde Sprachstérungen treten
nach VAR nicht auf, auch nicht nach einem Dauerversuch von drei Tagen
(Butollo & Maly, 1967). Wie Kopfrechnen fihrt auch die verzdgerte Riick-
kopplung von gelesenen Texten zu physiologischen Veranderungen und
hat sich als Laborstressor bewéhrt (Badian et al., 1979; Fibiger & Singer,
1984).

Farb-Wort Konflikt: Beim Stroop Farb-Wort Konflikt (Stroop, 1935) werden
Farbwdrter in ihrer eigenen (kongruente Bedingung) oder in einer ver-
schiedenen Farbe (inkongruente Bedingung) dargeboten. in der inkon-
gruenten Bedingung wird zum Beipiel das Farbwort "GRUN" in rot
geschrieben. Bei der Aufgabe, die Farbe zu benennen, in der das Farb-
wort geschrieben ist ("rot"), sind in der inkongruenten Bedingung im Ver-
gleich zur kongruenten die Reaktionslatenzen wesentlich langer und es
kommt zu mehr Fehiern. Auch der Stroop Farb-Wort Konflikt ist als
StreBaufgabe mit entsprechenden physiologischen Foigen geeignet. In
den Arbeiten, die mit dem Stroop-Effekt als Stressor arbeiten, werden die
kongruenten und inkongruenten Farbworter (iberwiegend einzeln mit einer
Rate von etwa einer Sekunde dargeboten. Auf die Darbietung geben die
Versuchspersonen Uber ein Ankreuzen auf einem Antwortbogen (z.B.
Frankenhduser & Johansson, 19786), oder lautes Benennen die Farbe an
(z.B. Krantz et al., 1991) oder entscheiden {ber eine Reaktionstastatur,
ob Farbwort und Farbe kongruent oder inkongruent sind (Morris et al.,
1990).

Dauer der StreBaufgabe: Da wir keine Arbeiten gefunden haben, die den
EinfluB von Dauer und Art der genannten Stressoren auf physiologische
Indikatoren systematisch untersuchen, ist es nur mit Vorbehalten méglich,
der vorliegenden Literatur Kriterien fUr Darbietungsdauer und Art des
geeigneten Stressors zur Erzeugung einer verlaBlich auftretenden physio-
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logischen Reaktion zu entnehmen. Die Darbietungsdauer scheint bei
keinem der drei genannten Stressoren eine Rolle zu spielen. Wird Kopf-
rechnen als Stressor verwendet, so zeigt sich nach 50 Minuten (Lundberg
& Frankenhiuser, 1978) eine deutliche Zunahme der Katecholaminaus-
schittung, die aber auch schon nach zwei (LeBlanc et al., 1979), drei
(Dimsdale, 1984), vier (Mefford et al., 1981) oder zwolf (Barnes et al.,
1982) Minuten zu beobachten ist. Das gleiche gilt fir die Kennwerte der
Herz-Kreislauf Aktivitat, d.h. fir Herzschlagrate (ca. 10 Schldge pro
Minute), systolischen (ca. 15 mm/Hg) und diastolischen Blutdruck (ca. 10
mm/Hg). Bei Verwendung von verzogerter akustischer Riickmeldung als
Stressor zeigen sich sowohl nach einer Stunde (Fibiger & Singer, 1984)
wie nach funf Minuten (Badian et al., 1979) vergleichbare physiologische
Reaktionen der SAM-Achse: Adrenalin wie Noradrenalin steigen z.T. Uber
50 % an, die Herzschlagrate nimmt bis zu 10 Schldgen, der systolische
Blutdruck wie der diastolische Blutdruck bis zu 10 bzw. 15 mm/HG pro
Minute zu. Die Dauer der Stroop-Aufgabe scheint fir die Aktivitat der
SAM-Achse ebenfalls unerheblich zu sein. Sowohl nach finf Minuten
(Morris et al., 1990) wie nach einer Stunde (Akerstedt et al., 1983; Fran-
kenhauser & Johansson, 1976) steigt der Katecholaminspiegel deutlich
an. Das gleiche gilt fur Blutdruck und Herzschlagrate, deren Werte mit
denen fir Kopfrechnen und verzbgerter akustischer Rickmeldung ver-
gleichbar sind.

Vergleich der StreBaufgaben: Die drei genannten Laborstressoren
(Kopfrechnen, verzégerte akustische Riickmeldung, Stroop) flhren in
etwa zu physiologischen Reaktionen der gleichen GroBenordnung; dies
zeigt auch der direkte Vergleich von Stroop- und Kopfrechenaufgabe in
der Arbeit von Krantz et al. (1991) bezlglich Herzschlagrate und Blut-
druck. Diese Verallgemeinerung soll aber nicht darliber hinwegtaduschen,
daB die Befunde zum Teil recht uneinheittich sind, auch fir denselben
Stressortyp: Bei Verwendung von serieller Subtraktion als Kopfrechen-
aufgabe finden Mefford et al. (1981) und Barnes et al. (1982) eine deutli-
che Zunahme fur Adrenalin, aber keine bzw. eine geringe flr Norad-
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renalin. Dimsdale (1984) hingegen findet, daB die Zunahme fir Norad-
renalin weitaus grdBer als fur Adrenalin ist. Bei verzigerter akustischer
Ruckmeldung finden sowohl Fibiger & Singer (1984) wie Badian et al.
(1979} eine deutliche Zunahme von Blutdruck und Herzschlagrate,
Haywood (1963) aber nicht. Bezlglich der Stroop-Aufgabe berichten
Morris et al. {1990) einen Effekt fir Noradrenalin, nicht aber fir Adrenalin,
wahrend andere Autoren keinen Effekt fiir Noradrenalin finden, wohl aber
flir Adrenalin (Akerstedt et al., 1983 ; Lundberg & Frankenhduser, 1980;
Frankenhduser & Johansson, 1976). Wegen der z.T. groBen Unter-
schiede beziiglich Darbietung und Durchflihrung der Aufgaben ist eine
Begriindung der Unterschiede kaum mdglich.

Verlauf der StreBreaktion: In den Arbeiten, die den Verlauf der physiologi-
schen Reaktion auf den Stressor durch haufigere Messungen genauer
verfolgen kénnen, zeigt sich, daB die StreBreaktion wihrend der StreB-
phase nicht gleichbleibend ist: Die Reaktion erreicht kurz nach Beginn der
StreBphase ein Maximum und sinkt dann bis zum Ende der Phase ab.
Dies zeigt sich sowohl bei Kopfrechnen (Barnes et al., 1982; LeBlanc et
al., 1979), verzigerter akustischer Rickmeldung (Badian et al., 197G,
siehe Abbildung 2.2) wie fiir die Stroopaufgabe (Akerstedt et al.,, 1983)
und auch auBerhalb des Labors beim Sprechen in der Offentlichkeit
(Dimsdale, 1983).

Dieser Verlauf scheint fiir Katecholamine auf der einen Seite und Herz-
schlagrate wie Blutdruck auf der anderen unterschiedlich zu sein.
Wiahrend Herzschlagrate und Blutdruck schon kurz nach Beendigung der
StreBphase die baseline erreichen, dauert dies fiir Adrenalin und Norad-
renalin l&nger. Bei Badian et al. (1979) liegen Adrenalin- wie Noradrenal-
inspiegel auch 10-30 Minuten nach Ende der StreBphase um ca. 15 Pro-
zent Uber der Baseline. Blutdruck und Herzschlagrate haben zu diesem
Zeitpunkt schon die Baseline erreicht bzw. unterschritten. Ahnliche
Ergebnisse finden sich bei LeBlanc et al. (1979), Fibiger & Singer (1984)
und bei Barnes et al. (1982), dort alierdings nur deutlich fir den Vergleich
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Noradrenalin und Herzschlagrate. Erhdhte Katecholaminspiegel {ber die
StreBphase hinaus wurden auch im Tierversuch nachgewiesen (Benedict,
Fillenz & Stanford, 1978). Der Grund fir die Diskrepanz zwischen den
Verldufen von Katecholamin- und Herz-Kreislauf Reaktion, die auch nach
korperlicher Ubung auftritt (Hagberg et al., 1979), wird in den genannten
Arbeiten nicht diskutiert.

[ %]
Q Norepinephrine _oq % Heart Rate
%] Epinephrine Systolic BP
! DBH } Diastolic BP

+50

+40 A

+30 -

+20

+10 4

_;
@
@
3
—
2
2
-
~
@
P9
-
i
@
&
3
3
=

¥
Beforg -~ ~---—-~~ DAF Stress —+-~ After Before ~-----—— DAF Stress~~L -~ After

Abbildung 2.2: Verlauf physiologischer Reaktionen (Adrenalin, Noradrenalin, Do-
pamin in der linken und Herzschlagrate sowie systolischer und diastolischer Biut-
druck in der rechten Abbildung), vor, wihrend und nach einer StreBaufgabe (Lesen
bei verzdgerter akustischer Riickmeldung; aus Badian et al., 1979; mit freundlicher
Genehmigung des Verlages).

Kombination von StreBaufgaben: Werden Stressoren miteinander kombi-
niert, erhéht sich auch die StreBreaktion. Frankenhduser & Johansson
{1976) verglichen die (bliche Stroop-Aufgabe ("single conflict task", S. 17)
mit einer Bedingung, in der wahrend der Durchfiihrung der Stroop-
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Aufgabe zusétzlich Farbwonrter akustisch dargeboten wurden, die mit den
dargebotenen Farbwdrtern nicht Ubereinstimmten ("double conflict task”,
S. 17). In der double conflict task war - bezogen auf eine baseline - der
Adrenalinanstieg etwa zweimal so groB8 wie in der single conflict task.
Glass et al. (1980} lieBen jeweils eine Versuchsperson mit einem Ver-
suchsleiter, der sich der Versuchsperson gegeniiber ebenfalls als
Versuchsperson ausgab, ein Videospiel unter zwei Bedingungen spielen.
In einer Bedingung belastigte der Versuchsleiter die Versuchsperson mit
herabsetzenden Bemerkungen, in der anderen nicht. In der Bedingung
mit Beldstigung der Versuchsperson war der mittlere Adrenalinspiegel im
Vergleich zu Bedingung ohne Belastigung deutlich erhéht; dies allerdings
nur fur Typ A, nicht aber flir Typ B Personlichkeiten. Auch wenn Stresso-
ren nicht gleichzeitig dargeboten werden, sondern aufeinander folgen,
nimmt die Strefireaktion zu: Die Versuchspersonen von Barnes et al.
(1982) fuhrten fiur finf Minuten einen Zahlenerinnerungstest - den "Digit
Span Test" der Wechsler Adult Intelligence Scale (Wechsler, 1955) -
durch, worauf unmittelbar eine serielle Subtraktionsaufgabe flir ebenfalls
funf Minuten folgte. Die erste Aufgabe fihrte zu einem Anstieg von Herz-
schiagrate, Adrenalin und Noradrenalin. Das dabei erreichte Niveau der
physiologischen Reaktion wurde durch die zweite Aufgabe noch erhéht.

StreBreaktion als Folge von Muskelaktivitdt oder kognitiver Belastung: Die
Muskelaktivitdt bei Bewegungen fiihrt ebenfalls zu einer Vielfalt von
hormonellen Veranderungen (Knuttgen, Vogel & Poortmans, 1983), unter
anderem auch zu einer Erhéhung von Katecholaminen (Lehmann et al.,
1983) und Kortisol (Davis, Gass & Bassett, 1981). Bei der Durchfiinrung
von mentalen StreBaufgaben sind nicht nur kognitive Vorgange beteiligt,
sondern auch motorische. Je nach Aufgabe ist zu ihrer Bewdltigung eine
Aktivitat der Gesichtsmuskulatur beim Sprechen oder der Arm- und
Handmuskulatur beim Ankreuzen von Listen oder beim Niederdriicken
einer Reaktionstaste erforderlich. Die bei mentalem StreB zu beobach-
tende Zunahme der Katecholaminkonzentration kénnte daher allein mit
der Muskelaktivitat wahrend der Aufgabendurchflihrung erkért werden.
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Die Annahme eines zeniralnervisen Einflusses auf die Katecholaminer-
hthung wére damit unnétig.

Gegen eine solche Interpretation sprechen aber Experimente mit entspre-
chenden Konirollbedingungen bzw. Untersuchungen aus dem Bereich der
Sportmedizin: Morris et al. (1990) boten jeweils ein Farbwort dar, fiir das
die Versuchspersonen mittels Reaktionstastatur zu entscheiden hatten,
ob Farbwort und Farbe, in der das Farbiwort erschien, tbereinstimmten
oder nicht (Stroopaufgabe). In der Kontrolibedingung, in der ebenfalls
{iber eine Reaklionstastatur auf farbige Rechtecke zu reagieren war, ohne
daB ein Farb-Wort-Konflikt auftrat, war die Zunahme an Noradrenalin
signifikant geringer als in der Stroopaufgabe. Kamarck, Manuck & Jen-
nings (1990) fanden bei Durchfiihrung einer Kopfrechenaufgabe (lautes
Ruckwartszdhlen) einen Anstieg der Herzschlagrate ihrer Versuchsper-
sonen. Dieselbe Aufgabe flhrte zu einem geringeren Anstieg der Herz-
schlagrate, wenn ein Freund der Versuchsperson anwesend war. In
beiden Arbeiten kann aiso die Beteiligung motorischer Vorgange nicht
allein fir die beobachteten physiologischen Verdnderungen verantwortlich
sein. Untersuchungen aus der Sportmedizin zeigen {iberdies, dai die im
Zusammenhang mit Laborstressoren anfallende Muskelaktivitat viel zu
gering ist, um den Katecholaminspiegel ansteigen zu lassen. Erst kurz vor
Erreichen der maximalen aeroben Kapazitat (Schmidt & Thews, 1986, S.
693f), d.h. bei maximaler Sauerstoffaufnahme kommt es zu einem
Anstieg von Katecholaminen (von Euler & Hellner, 1952; Howley et al.,
1970; Kiepping, Didier & Excousse, 1966; Lehmann et al., 1983). Dieses
Aktivitdtsniveau wird bei den bisher beschriebenen Laborstressoren nicht
erreicht, bei denen die Muskelaktivitat bei normaler Atmung die aerobe
Kapazitdt bei weitem nicht ausschopft.

EinfluB der Korperposition: Wenn auch die muskuldre Beteiligung
(Sprechen, Bewegen) an der Durchfihrung von StreBaufgaben wie Kopf-
rechnen, Stroopaufgabe oder lautes Lesen mit verzégerter Riickmeldung
zu gering ist, um eine hormonelle Reaktion zu bewirken, muB doch darauf
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geachtet werden, da8 in allen Bedingungen eines Experimentes, in dem
Katecholamine erhoben werden, eine gleiche Korperhaltung der Ver-
suchspersonen gewibhrleistet ist. Unabhéngig von der durchzufihrenden
Aufgabe fiihrt allein die Kérperposition (Stehen versus Sitzen bzw.
Liegen) zu erheblichen Verédnderungen in der Konzentration von Norad-
renalin. Es ist bekannt, daB beim Aufstehen aus einer liegenden oder
sitzenden Position (orthostatischer StreB) die Herzschlagrate und auch
der Blutdruck ansteigen (Smith & Porth, 1990). Dabei kommt es in weni-
gen Sekunden zu einer schnellen zwei- bis dreifachen Erhéhung des
Noradrenalinspiegels (Linde & Hjemdahl, 1982; Robertson et al., 1979).
Der Adrenalinspiegel bleibt in der Regel unverandert (Sander-Jensen et
al., 1986). Der rasche Anstieg des Noradrenalins dient zur Kompensation
der Abnahme des Blutvolumens im Oberkdrper und garantiert damit eine
konstante Blutversorgung von Gehirn und anderen Teilen des Ober-
korpers. Bei Patienten, die an orthostatischem Blutunterdruck leiden, tritt
der Anstieg des Noradrenalinspiegels beim Stehen nicht auf, so daB
wegen der zerebralen Blutunterversorgung ein Schwindelgefiihl entsteht
(Campese & DeQuattro, 1989).

Blutprobenentnahme als StreB: Von mehreren Autoren wird darauf hin-
gewiesen, daB die Blutentnahme (iber eine Kanille, die in eine Armvene
eingestochen wird (Venenpunktion), selbst schon belastend ist und zu
einer Zunahme der Katecholaminkonzentration fiihrt (Carruthers et al.,
1970; Callingham & Barrand, 1976; Lake, Ziegler & Kopin, 1976; Fiselier
et al., 1983). Fiselier et al. finden nach Legen eines Venenverweilka-
theters ein Absinken der Plasmakonzentration sowohi von Adrenalin wie
Noradrenalin vom Zeitpunkt der Venenpunktion bei Einsetzen des Kathe-
ters bis zu einer Blutprobe 60 Minuten spater. Nun kdnnte die erste Blut-
probe aus anderen Griinden als der bevorstehenden Venenpunktion
hdhere Katecholaminkonzentrationen enthalten haben. Aber auch wenn
diese Moglichkeit kontrolliert wird, zeigt sich ein Anstieg: Carruthers et al.
setzten ihren Versuchspersonen einen Katheter ein. Nach einer Wartezeit
von 30 Minuten wurde eine Blutprobe iiber den Katheter (also ohne Ein-
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stich) entnommen und unmittelbar darauf eine Venenpunktion durchge-
fahrt und gleichzeitig mit der Venenpunktion eine zweite Blutprobe Uber
den Katheter entnommen. Die Analyse der zweiten Blutprobe wéahrend
der Venenpunktion ergab ein deutliches Ansteigen der Adrenalinkonzen-
tration, nicht aber der Noradrenalinkonzentration. Es ist also damit zu
rechnen, daB allein der Einstich der Kanile zur Blutprobenentnahme aus
der Armvene zu einem Anstieg der Katecholamine fiihrt. Entsprechende
Untersuchungen fiir die Blutprobenentnahme (iber Ohrlappchenpunktion,
die aus einem schmerzlosen Einstich mit einer Lanzette in das Ohr-
lappchen besteht, haben wir nicht gefunden.

Kortisol: Bis jetzt sind wir auf die physiologischen StreBreaktionen einge-
gangen, die fir die SAM-Achse kennzeichnend sind. Der Kortisolspiegel
als Indikator fir eine StreBreaktion, die Uber die HAK-Achse vermittelt
wird, wird auch in einigen Arbeiten, die Laborstressoren verwenden, als
abhangige Variable erhoben. Lundberg & Frankenhduser (1980) finden
fur eine Stroopaufgabe von 70 Minuten Dauer keine Zunahme des Korti-
solspiegels. Fir eine flinfminitige Stroopaufgabe finden Morris et al. in
der schon oben erwahnten Arbeit von 1990 ebenfalls keine Zunahme von
Kortisol im Vergleich zur Kontrollbedingung. Bei Verwendung von Kopf-
rechnen als Stressor berichten Lundberg & Frankenhduser (1978) und
Holl et al. (1984) eine Zunahme von Kortisol. Bei einer Kurzzeitgedacht-
nisaufgabe, bei der die Versuchspersonen sechs Zahlen zu behalten und
wiederzugeben hatten, beobachteten Wittersheim, Brandenberger &
Follenius (1985) ebenfalls einen Anstieg des Plasmakortisols.

Zum Abschlul dieses Kapitels kénnen wir keine Definition des Stref3-
begriffs - wie urspriinglich beabsichtigt - vorlegen. Wir haben aber in der
"StreB"-Literatur experimentelle Aufgaben beschrieben gefunden, die zu
einer Aktivierung der SAM- und/oder der HAK-Achse flihren, so daB3 wir
davon ausgehen kénnen, daB diese Aufgaben auch fir die zentralnervose
Beeinflussung des Blutbildes geeignet sind.
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2.3 HYPNOSE

Nachdem wir bei der Beschaftigung mit "StreB" experimentelle Aufgaben
kennengelernt haben, die zur Veranderung physiologischer Vorgénge fiih-
ren, wollen wir nun das Phanomen Hypnose vorstellen, das ebenfalls die
Mdoglichkeit bietet, Uber psychische auch physiologische Vorgédnge zu
beeinflussen. Betrachtet man eine Versuchsperson in Hypnose, so ver-
mittelt sie den Eindruck als sei sie in einem schlafahnlichen Zustand: Mit
geschlossenen Augen atmet sie ruhig und tief, ihre Bewegungen sind
verlangsamt, sofern sie sich Uberhaupt bewegt. Sie spricht stockend und
leise wie im Schlaf und wenn sie nach der Hypnose die Augen &ffnet,
scheint sie sich - wie im Schlaf - erst einmal wieder zurechtfinden zu
missen. Dabei kann es vorkommen, daB sie sich nicht an das erinnent,
was widhrend der Hypnose von ihr erlebt oder vom Versuchsleiter gesagt
wurde. Wahrend der Hypnose befolgt sie die Suggestionen des
Versuchsleiters, z.B. einen ausgestreckten Arm nicht beugen zu kdnnen,
eine Micke oder Stimmen zu halluzinieren, negative Halluzinationen zu
erleben, z.B. eine Spielkarte nicht sehen zu kénnen, eine hypnotischen
Traum zu haben oder Phasen der Kindheit wiederzuerleben (hypnotische
Altersregression). Die Ausfihrung der Suggestionen beschreiben die
Versuchspersonen oft als unwillentlich, von selbst geschehend.

Hypnoseeinleitungen (Induktionen) haben in der Regel folgende Gilie-
derung: Nach einer Phase der Aufmerksamkeitseinengung, etwa durch
Fixation der Augen auf einen beliebigen Punkt, wird versucht, Gber Ent-
spannungssuggestionen die Kérperwahrmehmung zu beeinflussen, um
dann die Vorstellungsaktivitat durch Suggestionen zum Erleben von Bil-
dern anzuregen (firr eine ausfiihrlichere Einflihrung in die Induktionstech-
nik siche Kossak, 1989; Revenstorf, 1990 a). In unserer Darstellung der
Hypnose werden wir nicht auf die verschiedenen Hypnosephianomene
(visuelle und akustische Halluzinationen, posthypnotische Auftrage,
Altersregression, posthypnotische Amnesie) eingehen (sieche dazu Peter,
1990), sondern zunéchst Verfahren zur Messung von Hypnose beschrei-
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ben und in diesem Zusammenhang auf die Korrelate der Hypnoseféhig-
keit eingehen. AnschlieBend werden wir nach Darstellung der subjektiven
und physiologischen Veranderungen in Hypnose eine abschlieBende
Begriffsbestimmung und Bewertung von "Hypnose" vornehmen.

2.3.1 MESSUNG UND KORRELATE DER HYPNOSEFAHIGKEIT

2.3.1.1 Messung der hypnotischen Suggestibilitét

Da nicht jede Person gleichermaBen auf eine Hypnoseeinleitung
anspricht, wurden Hypnoseskalen zur Bestimmung der hypnotischen
Suggestibilitat fiir Forschung und klinische Anwendung entwickelt (zur
Beziehung zwischen hypnotischer Suggestibilitat und Wachsuggestibilitat
siehe Gheorghiu, 1989). Die gebrauchlichsten Hypnoseskalen wurden an
der Stanford University von Weitzenhoffer & Hilgard entwickelt, und zwar
die Stanford Hypnotic Susceptibility Scale Form A und B (1959), von Shor
& Orne (1962) als Harvard Group Scale of Hypnotic Susceptibility zur
Anwendung in Gruppen weiterentwickelt, sowie die Skalen mit
schwierigeren Suggestionen, die Stanford Hypnotic Susceptibility Scale
Form C (1962) und die Stanford Profile Scales, | und 11 (1967). Bei diesen
Skalen handelt es sich um die Bewertung von beobachtbarem Verhalten,
was eine hohe Ubereinstimmung zwischen den Versuchsleitern garantiert
(Evans & Schmeidler, 1964). Dabei werden nach einer Hypnoseinduktion
eine Reihe von Testsuggestionen vorgegeben (z.B. den ausgestreckten
Arm nicht beugen zu konnen), die zu offen beobachtbarem Verhalten
fihren (z.B. Arm wird innerhalb von 10 Sekunden gebeugt oder nicht).
Sofern ein Verhalten aufgetreten ist, das eine Befolgung der Suggestion
auf Verhaltensebene bedeutet, wird dafiir ein Punkt gegeben. Neben den
genannten Skalen hypnotischen Verhaltens wird haufig auch die Barber
Suggestibility Scale (Barber, 1969) verwendet. Die genannten Skalen
korrelieren mit Korrelationen zwischen .58 bis .82 relativ hoch miteinan-
der. Die hypnotische Suggestibilitét ist ein stabiles Merkmal, das normal-
verteilt ist (Hilgard, 1965). Hilgard (1965) berichtet Retest-Reliabilitaten
von uber .90. Auch wenn Versuchspersonen erst nach 10 Jahren wieder-
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getestet werden, ergibt sich noch eine Korrelation von .60 (Morgan, John-
son & Hilgard, 1974). Die Hypnoseskalen haben sich auch im nicht-
englischen Sprachbereich bewihrt. Normative Studien zur Harvard Group
Scale of Hypnotic Susceptibility (Shor & Orne, 1962) liegen flir eine deut-
sche (Bongartz, 1985) und eine spanische Adaptation des Hypnosetests
vor (Lamas et al., 1989).

2.3.1.2 Korrelate der hypnotischen Suggestibilit:t

Die Frage, was denn den hypnotischen Zustand ausmache, ist auch
heute noch nicht beantwortet. Schon zu Beginn der Geschichte der Hyp-
nose, die damals noch als "animalischer Magnetismus" (Mesmer, 1781)
verstanden wurde, gab es Vermutungen iiber die Merkmale der Perso-
nen, die am leichtesten "mesmerisiert" werden konnten. So vertrat der
Abbé Faria (1819) die Auffassung, daB insbesondere "diinnblitige"
Menschen einfacher zu hypnotisieren wiren. Und folgerichtig versuchte
er, die Suggestibilitat von Personen via AderlaB zu erhéhen, wobei er
vermutlich eine momentane Kreislaufschwiche mit hypnotischer Sugge-
stibilitat verwechselte. Daneben vertrat er aber auch eine sehr modern
anmutende These, derzufolge die Méglichkeit, hypnotische Phznomene
zu erfahren, von der Konzentrationsfihigkeit (einem "kognitiven" Faktor
also) des Probanden abhinge. Leider hat sich diese "moderne" Betrach-
tung nicht in unsere Zeit hiniiberretten kénnen, die eher negative Persén-
lichkeitsmerkmale (Hypochondrie, Neurotizismus, Leichtgiaubigkeit,
soziale Angst) mit der Fahigkeit, einen hypnotischen Zustand zu erfahren,
in Zusammenhang brachte. Dies geht zuriick auf den bekannten Neuro-
logen Jean-Martin Charcot (1835-1893), der Hypnose bei hysterischen
Patientinnen untersuchte und dabei hysterische Symptome mit hypnoti-
schen Phdnomenen verwechselte (Ellenberger, 1973 S. 143 ff). Aufgrund
seiner Autoritat wurde aber Hypnose als ein untersuchenswertes Phano-
men in die Wissenschaft eingefiihrt, doch damit auch ein schwer aus der
Welt zu schaffendes MiBverstdndnis der Korrelate der hypnotischen Sug-
gestibilitat begriindet. Die Versuche, in entsprechenden Untersuchungen
eine Beziehung zwischen Persénlichkeitsmerkmalen der genannten Art
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(gemessen mit Personlichkeitsinventaren wie MMPI etc.) einerseits und
der hypnotischen Suggestibilitdt herzustellen, schlugen fehl (z.B. Deckert
& West, 1963; Barber, 1964; Dana & Cooper, 1964). Es wurden keine
zuverldssigen positiven Korrelationen nachgewiesen. Die Folge war, daB
diese Forschungstradition nicht weiter verfolgt wurde und man statt-
dessen mit dem Aufstieg der Kognitiven Psychologie in einer Vielzah! von
Experimenten nach kognitiven Faktoren suchte, die die hochsuggestible
Person auszeichnen. Dabei wurden Zusammenhange zwischen hypnoti-
scher Suggestibilitdt, gemessen mit den oben genannten Skalen, und den
Werten der Absorptionsskala von Tellegen & Atkinson, (1974) festgestellt,
die die Fahigkeit erfaBt, im Erleben einer Situation (Film betrachten)
"aufzugehen" und sich nicht durch irrelevante Reize ablenken zu lassen.
Weiterhin wurde in zahlreichen Untersuchungen ein Zusammenhang
zwischen Suggestibilitdt und imaginativen Fahigkeiten festgestellt, die
eine lebendige und stabile Vorstellung von Objekten und Situationen
erlauben (eine Ubersicht bietet Holroyd, 1985). Hilgard (1977) nimmt
dissoziative Fahigkeiten, die ein Ausklammern bewuBtseinsfahiger Inhalte
aus dem bewuBten Erleben ermdglichen, als Grundlage hypnotischer
Phanomene wie der hypnotischen Schmerzunempfindlichkeit an
(Bongartz, 1990 a). Nach Ansicht Kirschs (1990) ist - ahnlich wie bei
Placebo-Effekten - allein die Erwartung, in Hypnose zu gelangen, die Ba-
sis flr das subjektiv tiberzeugende Erleben von Hypnose. Spanos (1986)
betont die Bedeutung sozialpsychologischer Variablen (z.B. die Motiva-
tion, eine "gute" Versuchsperson zu sein) fir die Erzeugung
"hypnotischen" Verhaltens, betont aber auch imaginative Fahigkeiten
(Spanos, 1990). Die Entwicklung der genannten kognitiven Ansatze zur
Erkldrung hypnotischen Verhaltens und Erlebens ist von einer kaum zu
Ubersehenden "Flut" von Experimenten begleitet, die wir hier nicht
darstellen wollen, da wir Hypnose nur als Instrument zur zentralnervésen
Beeinflussung physiologischer Vorgédnge verwenden und keinen Beitrag
zum theoretischen Verstindnis von Hypnose leisten wollen. Eine Uber-
sicht Uber die aktuelle theoretische Diskussion bietet der Artikel von
Spanos (1986) in "The Behavioral and Brain Sciences" mit kritischen
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Kommentaren von Hypnoseforschern mit anderen theoretischen An-
satzen und das kirzlich erschienene Buch "Theories of Hypnosis" von
Lynn & Rhue (1991).

2.3.2 Veranderungen in Hypnose

2.3.2.1 Subjektive Verdnderungen

Versuchspersonen berichten nach einer Hypnose oft, daB stdrende
Gerausche nicht wahrgenommen wurden. Dies wird mit einer Einengung
der Aufmerksamkeit erklar, die experimentell u.a. von Fehr & Stern
(1967) untersucht wurde. Bei Personen, die in Hypnose eine Vigilanzauf-
gabe durchfiihrten, beobachteten die Autoren eine geringere physiologi-
sche Reaktion (elektrodermale Reaktionen, Herzschlagrate) auf irre-
I:avante akustische Reize als bei einer Kontroligruppe im Wachzustand.
Uber die Erhebung akustisch evozierter Potentiale konnte ebenfalls
gezeigt werden, daB in Hypnose irrelevante Umweltreize besser ausge-
filtert werden kénnen (Galbraith, Cooper & London, 1972).

Neben der Einengung der Aufmerksamkeit berichten Personen in Hyp-
nose auch dber spontan, d.h. nicht suggerierte Veranderungen in der
Korperwahrnehmung: Wihrend einer langeren Hypnose kann es
geschehen, daB etwa Beine und Arme langer oder kiirzer wahrgenom-
men werden oder sich andere Teile des Kdrpers scheinbar verandern -
sich z.B. die Lippen ausweiten oder der Kopf gréBer als normal zu sein
scheint. Manchmal entsteht auch der Eindruck, daB manche Korperteile
nicht mehr vorhanden sind. Spontan kénnen auch ein Schweregefihl
oder eine als angenehm empfundene Leichtigkeit auftreten, begleitet von
einem Geflhl muskuldrer Entspannung, die sich im Elektromyogramm
objektivieren 148t (Miller & Cross, 1985).

Als weiteres Kennzeichen des hypnotischen Erlebens gilt die Trancelogik.
Unter "trance logic" (Orne, 1959) wird die Toleranz von logischen Wider-
spruchen in Hypnose verstanden: Wird hochsuggestiblen Versuchsper-
sonen suggeriert, daB sich auBer ihnen und dem Versuchsleiter nichts im
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Versuchsraum befindet, und werden sie aufgefordert, sich im Raum zu
bewegen, so umgehen sie den Stuhl, den sie "eigentlich" nicht wahrneh-
men dirften (Orne, 1962). Geringsuggestible Versuchspersonen hinge-
gen, die den hypnotischen Zustand nur simulieren sollen, stoBen gegen
den Stuhl in der Meinung, daB sich auch hochsuggestible Versuchsper-
sonen so logisch verhalten wiirden. Bei einer hypnotischen Ruckfuhrung
in die Kindheit (hypnotische Altersregression) kann es bei Versuchsper-
sonen, die in der Kindheit noch nicht die Sprache des Versuchsleiters
(z.B. Englisch oder Deutsch) beherrschten, geschehen, daB sie auf die
Fragen des Versuchsleiters richtig in der Sprache ihrer Kindheit (z.B.
Deutsch oder Portugiesisch) antworten (Orne, 1972; Bongartz & Bon-
gartz, 1988). Dies ist aber "unlogisch", da fir die Versuchspersonen die
Fragen in der Kindheit unversténdlich gewesen waren. Experimentelle
Untersuchungen der Trancelogik verwenden noch eine Reihe weitere
Aufgaben (Spanos, 1986, S. 462 - 466). Dabei zeigt sich, daB Phano-
mene der Trancelogik zwischen Simulanten und hypnotisierten, hochsug-
gestiblen Versuchspersonen trennen (z.B. Sheehan, Obstoj & McConkey,
1976 ; Spanos et al., 1985; Stanley, Lynn & Nash, 1986), aber Trance-
logik bei hochsuggestiblen Versuchspersonen auch auftritt, ohne daB
eine Hypnose induziert wurde (Ham & Spanos, 1974; Spanos et al.,
1983).

Nach einer Hypnose sind Versuchspersonen oft liber die Lebendigkeit der
Vorstellungen verblifft, die ihnen suggeriert wurden. Hochsuggestible
Versuchspersonen, denen z.B. das Erleben einer Szene aus der Schul-
Zeit suggeriert wurde, kommentieren das Erleben der entsprechenden
Vorstellungen manchmal mit den Worten: "Es war so, als wenn ich da
gewesen ware." Derartige Berichte haben dazu gefiihrt, die im Vergleich
zum Wachzustand verbesserte Bildung visueller Vorstellungen als kenn-
zeichnend fir den hypnotischen Zustand aufzufassen und im Experiment
zu untersuchen. In den Experimenten von Crawford & Allen (1983) wurde
den Versuchspersonen in mehreren Durchgiangen jeweils in Hypnose
oder im Wachzustand ein Bild gezeigt. AnschlieBend wurde ihnen ein
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zweites Bild gezeigt, das mit dem ersten bis auf einige abweichende
Details identisch war. Hochsuggestible Versuchspersonen fanden in Hyp-
nose mehr abweichende Details als geringsuggestible, wahrend fiir den
Wachzustand kein Unterschied zwischen der gering- und hochsuggesti-
blen Gruppe bestand. Die Verbesserung der internen Reprasentation der
dargebotenen Bilder bei den hochsuggestiblen Versuchspersonen in
Hypnose scheint von einem Wechsel in der Verarbeitungsstrategie
begleitet worden zu sein: Im Wachzustand wurde eher eine detailorien-
tierte Strategie verwendet (Bilddetails aufsuchen und memorieren),
wahrend in Hypnose eher eine holistische Strategie verfolgt wurde (das
Bild als Ganzes zu kodieren und zu erinnern).

Ein weiteres Kennzeichen der hypnotischen Erfahrung ist die verzerrte
Zeitwahrnehmung. Sowohl klinische wie experimentelie Untersuchungen
belegen, daB Patienten und Versuchspersonen die Zeit, die sie in Hyp-
nose verbrachten, oft deutlich unterschitzen (Bowers, 1979; St.Jean et
al., 1982; Schwartz, 1978); nach unseren Erfahrungen kdnnen diese
Unterschétzungen um 80 Prozent betragen, d.h. die Dauer einer ein-
stiindigen Hypnose wird vom Probanden mit 10 Minuten angegeben. Die
Zeitunterschatzungen treten auch im Vergleich zu einer Entspannungs-
kontrollgruppe auf (von Kirchenheim & Persinger, 1991; Zimbardo et al.,
1973) auf. Leider sind in den Arbeiten zur hypnotischen Zeitverzerrung
die Inhalte von Kontroll- und experimentellen Bedingungen nicht mitein-
ander vergleichbar. In der Studie von Kirchenheim & Persinger (1991)
z.B. wurden ein psychiatrisches Interview, eine Jacobson-Entspannung
und eine Hypnosebedingung miteinander verglichen, die sich durch die
Art der Aktivitédt bzw. der inhaltlichen Gliederung der Versuchszeit unter-
schieden, und damit wurden 'Zustand' (Entspannung, Hypnose, Wachzu-
stand) und 'Inhalt der Versuchszeit' konfundiert.

Fragt man eine Person, die Hypnose gut erfahren kann, nicht nach den
bisher genannten einzelnen Erlebniskomponenten (Zeitwahrnehmung
etc.), sondern bittet sie den Zustand in Hypnose zu beschreiben, hért man
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oft die Antwort, es sei wie kurz vor dem Einschlafen. Der Zustand sei
zwischen Wachen und Schlafen, in dem man eher in Bildern denkt, die
unkontrolliert und spontan auftreten und logisch ungeordnet sind. Wegen
dieser Form eines bildhaften, spontanen, nicht rationalen Denkens in
Hypnose wird Hypnose von psychoanalytischen Hypnoseforschern auch
als primarprozeBhafter Zustand bezeichnet (Gill & Brenman, 1959, S. 58
und 146).

2.3.2.2 Physiologische Verdnderungen

Physiologische Veranderungen in Hypnose werden Uberwiegend (ber
hirnphysiologische und kardiovaskulare Parameter erfaBt. Endokrinologi-
sche Reaktionen, die gerade in der StreBforschung héufig erhoben
werden, wurden bisher so gut wie gar nicht untersucht.

Hirnphysiologische MaBe: Seitdem bestimmte Frequenzbander des
EEGs als physiologische Entsprechungen voneinander abzugrenzender
BewuBtseinszustande wie Wachzustand (Beta-Wellen), wache Ent-
spannheit (Alpha-Wellen) oder Schlafzustand (Delta und Theta-Wellen)
gelten (Lindsley, 1960), wurde versucht nachzuweisen, daB sich der hyp-
notische Zustand durch eine Zunahme der Alpha-Aktivitat auszeichne.
Ein positiver Zusammenhang zwischen Hypnosefihigkeit und Alpha-
Dichte (Dauer des Auftretens von Alpha-Wellen) wurde in mehreren
frihen Arbeiten berichtet (London, Hart & Leibovitz, 1968; Nowlis &
Rhead, 1968; Bakan & Svorad, 1969; Engstrom, London & Hart, 1970),
die positive Korrelationen um .70 berichten. Spatere Untersuchungen
konnten diese Ergebnisse aber nicht replizieren und fanden keinen oder
nur einen geringen positiven Zusammenhang um .20 zwischen Alpha-
Dichte und Hypnoseféhigkeit (Evans, 1979; Edmonston & Grotevant,
1975; Paskewitz, 1977; Crosson et al., 1977; Barabasz, 1980; DePasca-
lis, Silveri & Palumbo, 1988). In einer Reihe von Arbeiten wurde als MaB
der Alpha-Aktivitat die Alpha-'power' berechnet, ein MaB, das neben der
Dauer auch die Amplitude der Alpha -Wellen berucksichtigt (Galbraith et
al., 1970; Akpinar, Ulett & Itil, 1971; Tebecis et al., 1975; Sabourin & Cut-
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comb, 1980; DePascalis & Imperiali, 1984; Crawford, 1989). Auch flr
dieses MaB 1aBt sich kein konsistenter Zusammenhang zwischen Hypno-
seféhigkeit und Alpha-Aktivitat nachweisen. Das gleiche gilt flr Arbeiten,
die nur die Alpha-Amplitude als MaB fiir die Alpha-Aktivitdt verwendet
haben (Evans, 1979; Dumas, 1980; Morgan et al., 1974; Foenander &
Burrows, 1979; DePascalis & Palumbo, 1986; DePascalis, Silveri & Pa-
lumbo, 1988).

Als Grundiage der hypnotischen Suggestibilitit gelten u.a. imaginative
Fahigkeiten. Da angenommen wird, daB die Bildung von Vorstellungen
von der rechten Hemisphére vermittelt wird, wird die Fahigkeit zur Erfah-
rung eines hypnotischen Zustandes als rechtshemisphérische Funktion
betrachtet. Diese Annahme war der Ausgangspunkt von Untersuchungen,
die die Alpha-Aktivitét (in der Regel erfaBt Gber die Alpha-Amplitude) fur
beide Hirnhélften getrennt bestimmt haben (Alpha-Lateralitdt). Zwar
fanden Macleod-Morgan (1979) und MaclLeod-Morgan & Lack (1982)
Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen Suggestibilitat und Alpha-
Lateralitdt, doch konnten diese Befunde nicht repliziert (DePascalis &
Palumbo, 1986) bzw. mit methodisch verandertem Vorgeben nicht besta-
tigt werden (Foenander & Burrows, 1979). Ein positiver Zusammenhang
zwischen Hypnose bzw. hypnotischer Suggestibilitit und rechtshemi-
sphérischer Dominanz wurde hingegen bei Verwendung anderer
abhangiger Variablen gefunden, und zwar flr bilaterale Hautwiderstands-
anderungen, Sortiergeschwindigkeit mit der linken vs. der rechten Hand
und Reaktionszeit bei Helligkeitsdiskrimination (Gruzelier, 1990).

Nach Ansicht von Perlini & Spanos (1991) hat die bisher ergebnislos ver-
laufene Suche nach einer stabilen Beziehung zwischen Alpha-Aktivitét
und Suggestibilitidt folgende Grinde: Zum einen ist die Grundannahme
der zitierten Arbeiten fragwdiirdig, daB die Alpha-Aktivitét ein stabiler Indi-
kator fur einen wach-entspannten BewuBtseinszustand ist. Die Arbeiten
von Plotkin, Mazer & Loewy (1976) und Kamiya (1969) zeigen, daB nicht
die Alpha-Aktivitidt, sondern entsprechende Erwartungen mit dem Errei-
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chen eines angenehmen, entspannten Wachzustandes (alpha-experi-
ence”; Plotkin, 1979, S. 1132) zusammenhangen. Zum anderen ist mogli-
cherweise die Annahme eines unmittelbaren Zusammenhanges zwischen
Alpha-Aktivitat und hypnotischer Suggestibilitat zu einfach. Stattdessen
miBten auch komplexe Interaktionen mit anderen Variablen (z.B. Auf-
merksamkeitsverteilung, Ort der Ableitung) wie in der Arbeit von Crawford
(1989) berlicksichtigt werden.

Wihrend empirische Belege fur die Beziehung zwischen Alpha-Aktivitat
und Hypnose noch ausstehen, liegen Arbeiten vor, die die Beeinflussung
ereigniskorrelierter Potentiale (EKP) Uber die hypnotische Veranderung
von Wahrnehmungs- und Vorstellungsprozessen belegen. Barabasz &
Lonsdale (1983) boten hoch- und geringsuggestiblen Versuchspersonen
olfaktorische Reize in Hypnose und im Wachzustand dar. Sowohl im
Wachzustand wie in Hypnose soliten Versuchspersonen den Geruch
"ausblenden”. Nur bei den hochsuggestiblen Versuchspersonen fanden
sie fur die Hypnosebedingung eine signifikante Anderung der P3 Ampli-
tude. Galbraith, Cooper & London (1972) boten ihren Versuchspersonen
gleichzeitig akustische und visuelle Reize dar, wobei jeweils nur auf eine
Reizmodalitit zu achten war. Die Autoren fanden nur bei den hochsugge-
stiblen Versuchspersonen verringerte EKP-Amplituden (nach 100 msec)
auf irrelevante Reize. Arendt-Nielsen, Zachariae & Bjerring (1990) berich-
ten fiir hochsuggestible Versuchspersonen eine Abnahme der N1-Ampli-
tude nach suggerierter Schmerzunempfindlichkeit und eine Zunahme der
N1-Amplitude nach suggerierter Schmerzempfindiichkeit auf laserindu-
zierte Schmerzreize. Spiegel et al. (1985) instruierten hoch- und
geringsuggestible Versuchspersonen, eine Schachtel vor einem reizge-
benden Bildschirm zu halluzinieren, die die Wahrnehmung der Bildschirm-
reize (kurzfristig dargebotene Farbgitter) blockieren sollte. Nur bei den
hochsuggestiblen Versuchspersonen zeigte sich eine signifikante
Abnahme der N2- und P3-Amplituden im EKP. Veranderungen im EKP
fanden Spiegel et al. hingegen nicht fur die Instruktion, die Farbgitter zwar
zu beachten, aber Teile der Gitter subjektiv als heller bzw. dunkler zu
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erleben. Das gleiche Ergebnis zeigte sich auch in anderen Arbeiten, in
denen die Versuchspersonen einen Reiz nicht véllig "ausblenden” sollten,
sondern die Aufmerksamkeit auf ihn richten muBten, um die Instruktion,
seine Intensitét subjektiv reduziert zu erleben, befolgen zu kénnen
(Amadeo & Yanovski, 1975; Andreassi et al., 1976; Beck & Barolin, 1965;
Zakrzewski & Szelenberger, 1981).

Da die berichteten Veranderungen fiir die Hypnosebedingungen erst ab
der N1-Komponente im EKP auftreten und nicht vorher, ist durch Hyp-
nose offenbar nicht die Reizregistrierung, d.h. die Verarbeitung der physi-
kalischen Reizmerkmale betroffen, sondern kognitive Vorginge wie
Aufmerksamkeitsverteilung, Vergleichsprozesse etc. Trotz der hypnoti-
schen Instruktion, den Reiz auszublenden, wird er offensichtlich doch
registriert.

Neben den Untersuchungen zum Zusammenhang zwischen Hypnose und
Alpha-Aktivitat bzw. ereigniskorrelierten Potentialen finden sich nur ver-
einzelte Arbeiten, in denen andere hirnphysiologische Parameter oder
Prozesse als physiologische Indikatoren von Hypnose verwendet wurden:
Graffin, Ray & Lundy (1992) fanden einen Unterschied zwischen hoch-
und geringsuggestiblen Versuchspersonen fiir das Theta-Band im EEG.
Untersuchungen des zerebralen Blutflusses ergaben im Vergleich zum
Wachzustand eine deutliche Zunahme in Hypnose insbesondere im
temporalen Bereich (Baer et al., 1985; Crawford et al.,1985).

Einen Hinweis auf die Hirnstrukturen, die an der Erfahrung eines hypnoti-
schen Zustandes beteiligt sind, gibt die Arbeit von DeBenedittis und Sironi
(1988). Bei einem Epilepsiepatienten, der sich einer Hirnoperation unter-
zog, implantierten die Autoren stereotaktisch Elektroden in das limbische
System, und zwar zum einen in der Amygdala und zum anderen im
Ammonshorn, einer Struktur des Hippocampus. Mittels Fiillung der zere-
bralen lateralen Ventrikel mit einem Kontrastmedium konnten Amygdala
und Ammons Horn Uber einen Rontgenschirm sichtbar gemacht und
damit die richtige Position der Elektroden kontrolliet werden. Zwei
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Wochen nach Implantation der Elektroden wurden die genannten Regio-
nen des limbischen Systems sowohl im Wachzustand wie in Hypnose
elektrisch stimuliert. Nach Induktion einer Hypnose wurde der hypnoti-
sche Zustand nur bei elektrischen Stimulationen der Amygdala unter-
brochen, nicht aber bei Stimulationen des Hippocampus. Pseudostimula-
tionen ("as placebo-controls", S. 98), die zwischen den echten Stimula-
tionen gegeben wurden, hatten ebenfalls keinen EinfluB auf den Verlauf
der Hypnose. Das im Wachzustand wie in Hypnose von Amygdala und
Ammonshorn abgeleitete EEG zeigt fir Hypnose eine Abnahme der Akdti-
vitdt der Amygdala und eine Zunahme der Hippocampusaktivitat, fur den
Wachzustand hingegen ein umgekehrtes Muster. Nach Ansicht der Auto-
ren ist Trance- und Wachzustand bestimmt durch das Verhéltnis
zwischen der Aktivitdt von Hippocampus (hemmende Funktion) und von
Amygdala (aktivierende Funktion).

Spiegel und King (1992) fanden einen Zusammenhang zwischen der
Konzentration von Neurotransmittern in der zerebrospinalen Flussigkeit
und der Fahigkeit, Hypnose erfahren zu kénnen. Die Konzentration von
Homovanillinsidure (einem Stoffwechselprodukt von Dopamin) in der
zerebrospinalen Flussigkeit korrelierte positiv mit den Werten in einem
Hypnosetest.

Veranderung autonomer Funktionen: Das in Hypnose erlebte Entspan-
nungsgefiihl geht einher mit einer Dd&mpfung des sympathischen Erre-
gungsniveaus und fihrt damit zu einer Reduktion der korperlichen
Funktionen, die durch das autonome Nervensystem gesteuert sind.

Atemrate: Eine Abnahme der Atemrate wahrend einer Ruhehypnose
berichten Walden (1900/1901), Kirschberg (1925), Bier (1930), Goldwyn
(1930), Tsinkin (zitiert in Platonow, 1959, S. 61) und Reid & Curtsinger
(1968). Jana (1967) und Dudley et al. (1963) finden keinen Unterschied
zwischen Hypnose und einer Wachkontrolle, die aber eher als Entspan-
nungsbedingungen aufzufassen ist (30 Minuten und mehr Bettruhe).
Dennoch wurde in der Arbeit von Dudley et al. (1963) im Vergleich zur
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Kontrollbedingung eine signifikante Abnahme des Sauerstoffverbrauchs
fur die Hypnosebedingung gemessen. Sturgis & Coe (1990) berichten
keine unterschiedlichen Atemraten zwischen hochsuggestiblen und
geringsuggestiblen Probanden wahrend Hypnose. Allerdings bestand die
Hypnosebedingung nicht aus einer Ruhephase, sondern aus einem Hyp-
nosetest, der bei lberwiegend motorischen Suggestionen kdorperliche
Bewegungen verlangte.

Kardiovaskuldre Parameter: Fir Ruhehypnose wird eine Abnahme der
Herzschlagrate berichtet (Walden, 1900/1901; Kirschberg, 1925; Bier,
1930; Whitehorn et al., 1932; Platonov, 1959; Collison, 1970; Tebecis &
Provins, 1976; Edmonston, 1979; Pagano, Akots & Wall, 1988), die um 6
Schlage pro Minute betragt (Edmonston, 1981, S. 138). Die Herz-
schlagrate steigt an, wenn in Hypnose motorische Suggestionen zu be-
folgen sind (Sturgis & Coe, 1990) oder Emotionen wie Furcht suggeriert
werden (Bier, 1930; Hepps & Brady, 1967; Hughes & Bowers, 1987).
Einige Arbeiten fanden im Vergleich zu den Kontrolibedingungen kein
Absinken der Herzschlagrate in Hypnose (Jenness & Wible, 1937; Jana,
1967) bzw. keinen Unterschied zwischen hochsuggestiblen Versuchsper-
sonen einerseits und geringsuggestiblen anderseits, die Hypnose simulie-
ren sollten (Damaser, Shor & Orne, 1963). Wird nicht die Herzschlagrate,
sondern die Herzschlagvariabilitat Gber die fouriertransformierten indivi-
duellen Herzschlagintervalle (Mulder & Mulder, 1981) bei der Durchfiih-
rung von Suggestionen bestimmt, zeigen sich deutliche Unterschiede
zwischen hoch- und geringsuggestiblen Versuchspersonen (Hautkappe &
Bongartz, 1992; Unterweger, Lamas & Bongartz, 1992).

Eine Abnahme des systolischen Blutdrucks nach Hypnose um etwa 5
mmHg berichten Walden (1900/1901), Platonov, 1959; Reid & Curtsinger
(1968), Bongartz, Lyncker & Kossmann (1987). In anderen Arbeiten wird
hingegen keine Abnahme beobachtet (Laudenheimer, 1925; Goldwyn,
1930; Nygard, 1939). Ein signifikantes, kurzfristiges Absinken des diasto-
lischen Blutdrucks wurde unseres Wissens bisher nicht berichtet.

Hypnose 95

Korpertemperatur: In einigen Arbeiten wurden Veranderungen der Kérper-
temperatur untersucht: Spontane, nicht vom Versuchsleiter suggerierte
Erhdhungen der Temperatur wurden von Reid & Curtsinger (1968),
Timney & Barber (1969) und Jackson, Barkley & Pashko (1976) beob-
achtet, die von .21 Grad Fahrenheit bis 2.9 Grad Fahrenheit reichen. Bei
Suggestion von Temperaturveréanderungen fanden Maslach, Marshall &
Zimbardo (1972) einen Effekt, hingegen Tebecis & Provins (1976) nicht.
Sowohl fir Hypnose wie fiir Entspannung fanden Peters & Stern (1973)
und Cogger & Edmonston (1971) eine Zunahme der Kdrpertemperatur.
Nach Ansicht Edmonstons (1981) ist die Zunahme der Kdrpertemperatur
durch die erndhte Erweiterung der BlutgefaBe bedingt. Tatséchlich belegt
die Arbeit von Peters & Stern (1973), daB der periphere BlutfluB in
Hypnose, aber auch bei Entspannung zunimmt.

Hautwiderstand: Arbeiten, in denen die elektrodermale Reaktion in Hyp-
nose untersucht wird, zeigen beziglich des basalen Hautwiderstandes
ein uneinheitliches Bild. Estabrooks (1930), Brown (1935) und Tart (1963)
berichten Uber Veranderungen des Hautwiderstandes in Hypnose, wéh-
rend Levine (1930), Barber & Coules (1959) und Sears & Beatty (1956)
keine Verinderungen finden. Ein einheitlicheres Bild bieten dagegen die
vorliegenden Arbeiten zur spontanen hautelektrischen Reaktion. Ravitz
(1950, 1951), Edmonston (1968), O'Connell & Orne (1968) und Pessin,
Plapp & Stern (1968) finden durchgehend eine Abnahme der spontanen
elektrodermalen Reaktion, die auf eine reduzierte Aufnahmebereitschaft
fiir externe Reize zuriickgefiihrt wird (Edmonston, 1981, S. 161).

Elektromyogramm: Kérperliche Entspannung fiihrt in der Regel zu einer
Senkung der im Elektromyogramm erfaBten elektrischen Muskelaktivitat
(Janda & Cash, 1976). Die Erfassung der Entspannungskomponente der
Hypnoseerfahrung tber das (EMG) wurde bisher allerdings kaum unter-
sucht. Eine Abnahme der Frontalisaktivitdit im EMG fiir Ruhehypnose
berichten Morse et al. (1977) und Miller & Cross (1985).
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Endokrinologische Parameter wurden in der Hypnoseforschung kaum
bertcksichtigt. Gerade der nachgewiesene EinfluB von Hypncse auf
autonome Funktionen wie Herztatigkeit etc. hatte nahegelegt, die anzu-
nehmende Dampfung des sympathischen Nervensystems in Hypnose
Uber eine Reduktion der Katecholamine im zirkulierenden Blut zu erfas-
sen, was allerdings bisher noch nicht geschehen ist. Indirekt wurde die
Abnahme von Katecholaminen in Hypnose im Vergleich zu entsprechen-
den Kontrollbedingungen (Ruhe, StreB) tber die Konzentration von Vanil-
linmandelséure, einem Produkt des Katecholaminstoffwechsels, im Urin
nachgewiesen (Bongartz, Lyncker & Kossmann, 1987). Den Einflu von
Hypnose auf die Konzentration von Kortisol im Blutplasma, einem Indika-
tor fur die Aktivitat der Hypophysen-adrenokortikalen Achse, wurde nur
von Sachar, Cobb & Shor (1966) untersucht, die eine Abnahme des
Plasmakortisols 90 Minuten nach Hypnose beobachteten. Ein Absinken
des Plasmakortisolspiegels nach Hypnose fanden auch wir (siehe oben
S. 5 ff); dies allerdings gleichermaBen flir hoch- und geringsuggestible
Versuchspersonen, so daB in unserer Arbeit ein EinfluB von Hypnose auf
die Abnahme der Kortisolkonzentration nicht nachgewiesen ist.

Klinische Befunde: Nachweise fiir langerfristige Einflisse von Hypnose
auf physiologische Vorgéange finden sich in klinischen Arbeiten. Die im
folgenden zitierten Untersuchungen verwenden klar definierte Patienten-
stichproben, achten auf eine randomisierte Verteilung der Patienten auf
Behandlungs- und Kontroligruppe(n) und detaillieren BehandlungsmaB-
nahmen und Erfolgskriterien: Friedman & Taub (1977, 1978) finden eine
signifikante Senkung des Bluthochdrucks nach einem Hypnosetraining,
die auch sechs Monate nach AbschluB anhilt und einem Biofeedback-
training Uberlegen ist. Spanos, Stenstrom & Johnston (1988) finden im
Vergleich zu einer Placebo- und einer Kontrollgruppe eine deutliche
Abnahme von Warzen nach einer Hypnosebehandlung. Nach der hypno-
tischen Behandiung von Hamophilie (Bluterkrankheit) zeigt sich eine
signifikante Reduktion der bendtigen Medikamente im Vergleich zur nor-
malen medizinischen Versorgung (Swirsky-Sacchetti & Margolis, 1986)
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bzw. einer nicht behandelten Kontroligruppe (LaBaw, 1975). Bei Patien-
ten mit Zwolffingerdarmgeschwiren, die auf eine konventionelle medizini-
sche Behandlung nicht ansprachen, fanden Colgan, Faragher & Whorwell
(1988) eine deutliche Verbesserung nach einer Hypnosebehandlung im
Vergleich zu einer nur medikamentds behandelten Kontrollgruppe. Auch
bei Asthmapatienten zeigte eine Hypnosebehandiung gegeniber ver-
schiedenen Kontroligruppen eine signifikante Verbesserung (Maher-
Loughnan et al., 1962; Maher-Loughnan, 1970; Ewer & Stewart, 1986).

Da Hypnose wirkungsvoll sowohl klinische wie experimentell erzeugte
Schmerzen verringert (Hilgard & Hilgard, 1975;, Hilgard & LeBaron, 1982;
Wadden & Anderton, 1982; Barabasz & Barabasz, 1989; Haanen et al.,
1991), wurde vermutet, daB an der hypnotischen Analgesie kdrpereigene
Opiate, sog. Enkephaline oder Endorphine, beteiligt sind. Diese zentralen
Neurotransmitter bzw. -modulatoren (Birbaumer & Schmidt, 1990, S. 236
f) werden bei Schmerzen u.a. in der Hypophyse gebildet und bewirken
eine Abnahme der Schmerzen. Da die Wirkung der hypnotischen Anal-
gesie aber nach Gabe von Naloxon, einem die Wirkung von Endorphinen
aufhebenden Morphinantagonisten, aufrechterhalten bleibt (Goldstein &
Hilgard, 1975; Nasralla, Holley & Janowsky, 1979; Spiegel & Alben,
1983), wird vermutet, daB Hypnose keinen EinfluB auf die kdrpereigene
Produktion von Endorphinen hat.

2.3.2.3 Abgrenzung gegen andere BewuBlseinszustinde

Reichen die bisher beschriebenen Veranderungen aus, um Hypnose als
besonderen BewuBtseinszustand zu kennzeichnen, der sich von anderen
BewuBtseinszustanden abgrenzen 1aBt?

Schlaf: Das Erscheinungsbild einer Person in Hypnose - geschlossene
Augen, ruhiges Atmen, geringe Mobilitat, spontane Amnesie Uber die
Dauer der Hypnose (die allerdings selten ist) - hat dazu gefihrt, Hypnose
als eine abgewandelte Form des Schlafes aufzufassen. So wurde der
hypnotische Zustand im AnschluB an die Vertreter eines "animalischen
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Magnetismus" (Mesmer, 1781, 1814; de Puysegur, 1807) als "sommeil
lucide" (Faria, 1819) oder "nervous sleep" (Braid, 1843) bezeichnet. Dies
kommt auch heute noch in dem Adjektiv "somnambul" zur Bezeichnung
eines sehr tiefen hypnotischen Zustandes zum Ausdruck (somnus, lat. fir
Schlaf, ambulare, lat. fir wandern), und auch das Wort "Hypnose" ver-
weist auf die frihere Gleichsetzung von Hypnose mit Schlaf (hypnos, der
griechische Gott des Schiafes). Hypnose und Schlaf sind aber verschie-
dene BewuBtseinszustdnde. Zwar kann man auch bei schlafenden
Personen (stage | sleep) Reaktionen auf Suggestionen hervorrufen, und
dies insbesondere bei hochsuggestiblen Probanden (Evans et al., 1969,
1970), auf physiologischer Ebene aber lassen sich Schiaf und Hypnose
klar voneinander trennen. Anders als in Hypnose ist die Reflexintensitét
im Schlaf deutlich reduziert (Hul, 1933). Das Schlaf- EEG unterscheidet
sich ebenfalls klar vom Hypnose-EEG (Evans, 1972). Das gleiche frifft
auch auf die elektrodermale Aktivitat zu (Tart, 1963). Es wurde auch ver-
sucht, Uber den Vergleich von hypnotisch induzierten Trdumen und
Traumen wihrend des Schlafes auf die Beziehung von Schlaf und Hyp-
nose riickzuschlieBen. Es ist bekannt, daB Personen, bei denen in auf-
einanderfolgenden Néchten die Traumphasen, erkennbar an den schnel-
len Augenbewegungen (rapid eye movements), systematisch unter-
brochen wurden, in den folgenden Né&chten haufiger traumten ("REM-re-
bound). Das Traumdefizit muBte in der folgenden Nacht "aufgearbeitet"
werden. Halper, Pivik & Dement (1969; zitiert nach Evans, 1972) haben
versucht ein solches Traumdefizit durch langere Traumphasen in Hyp-
nose wettizumachen, was aber nicht gelang. Auch die Inhalte der Traume
in Hypnose und im Schlaf sind verschieden voneinander (Gill & Brenman,
1959; Moss, 1967). Eine schlafende Person ist sich ihres Zustandes in
der Regel nicht bewuBt. Dies tritt zwar auch in Hypnose auf (spontane
Amnesie), ist aber selten (Hilgard & Cooper, 1965; Nace, Orne & Ham-
mer, 1974). Zusammenfassend I4Bt sich sagen, daB Hypnose und Schiaf
als voneinander zu trennende BewuBtseinszustande aufzufassen sind.
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Entspannung: Gehen wir eine Stufe weiter vom Schlaf in Richtung Wach-
zustand und betrachten die Beziehung zwischen Entspannung und Hyp-
nose, die Edmonston ausfiihrlich in seinem Buch "Hypnosis and Relaxa-
tion" (1981) untersucht. Darin vergleicht er neutrale Hypnose (Zustand
nach der Hypnoseinduktion ohne weitere Suggestionen) mit Entspannung
bezuglich ihrer physiologischen Auswirkungen (Herzschlag, EMG etc.)
und kommt zu dem SchiuB, daB die Folgen von neutraler Hypnose und
Entspannung identisch seien. Abgesehen davon, daB - anders als bei
Entspannung - bei der Anwendung von Hypnose die psychotherapeu-
tische Arbeit in "Trance" wesentlich ist und nicht die neutrale Hypnose,
sind zwei Gesichtspunkte zu berticksichtigen, die eine Gleichsetzung von
Hypnose mit Entspannung fragwurdig erscheinen lassen. Zum einen sind
hypnotische Induktionen wirksam auch ohne korperliche Entspannung,
2.B. beim Fahren eines Fahrradergometers (Banyai & Hilgard, 1976;
Cikure! & Gruzelier, 1990). Zum anderen scheint die Fahigkeit zur Trance-
Erfahrung nicht trainierbar zu sein (Perry, 1977), wohingegen die Ent-
spannung durch Ubung vertieft werden kann (Jacobson, 1929; Schultz,
1942). In einer Fille von Untersuchungen wurde mit zum Teil drastischen
Methoden wie sensorischer Deprivation oder den Halluzinogenen Mesca-
fin, Psilocybin und LSD versucht, die hypnotische Suggestibilitat zu
verbessern (zusammenfassende Darstellung in Diamond, 1974). Hypnoti-
sche Suggestibilitat wurde dabei mit standardisierten Verhaltenstests
(Shor & Orne, 1962; Weitzenhoffer & Hilgard, 1959, 1962, 1967) erfaB3t.
zum Teil konnten zwar statistisch signifikante Verbesserungen der Sug-
gestibilitat nachgewiesen werden (etwa mit einer Verbesserung der Test-
werte von ca. 2 Punkten bei 12 moglichen Punkten). Doch die Um-
wandlung eines geringsuggestiblen Probanden in einen somnambulen ist
nur fur wenige Fille belegt (Blum, 1963; Erickson, 1952; Vogt, 1896),
wobei Erickson und Vogt ihr Ziel erst nach Hunderten von Sitzungen
erreichten. Zumindest auf physiologischem Niveau sind Hypnose und
Entspannung aber nicht zu trennen; beide weisen die von Hess (1957)
beschriebenen "trophotropen” Merkmale auf (verringerter Blutdruck,
reduzierter Sauerstoffverbrauch, Reduktion spontaner elektrodermaler
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Reaktionen etc.), wie sie auch bei Meditation (Wallace, Benson & Wilson,
1971) und Entspannung (Benson, 1975) auftreten. Die physiologische
Entsprechung von Hypnose und Entspannung bzw. Meditation wird etwa
durch die Arbeit von Morse et al. (1977) belegt, die in ihrer Untersuchung
Hypnose, Entspannung und Meditation miteinander verglichen. Diese
Bedingungen unterschieden sich nicht voneinander beziiglich spontaner
hautelektrischer Reaktion, Atemrate, Blutdruck, Herzschlagrate und EEG,
waren aber fur alle physiologischen Parameter signifikant verschieden
von einer Wachkontrolle. Die Entsprechung von Hypnose und Entspan-
nung zeigt sich auch in den Untersuchungen von Evans (1967), der bei
insgesamt 296 Versuchspersonen anstelle einer Hypnoseinduktion eine
Entspannungphase verwendete, an die sich die in Hypnosetests tiblichen
Testsuggestionen anschiossen (z.B. Altersregression, visuelle und aku-
stische Halluzinationen, Amnesien). Die Haufigkeit fir die Befolgung der
einzelnen Suggestionen nach Entspannung wies die gleiche Verteilung
auf wie fur die befolgten Suggestionen nach einer Hypnoseinduktion.

Wachzustand: Das Interesse an Hypnose, nicht nur des Laien, beruht
haufig auf der Erwartung, daB im Gegensatz zum Wachzustand Hypnose
die Kapazitdt von Gedéachtnis und Muskelkraft steigert, die Entschei-
dungsfreiheit bzw. das moralische Urteil des Hypnotisierten hingegen
mindert. Dieser Erwartung wird aber durch die Resultate experimenteller
Untersuchungen nicht entsprochen. Zusammenfassend 148t sich sagen,
daB es keine Belege fir die Steigerung von Gedéchtnisfunktionen
(Erdelyi, 1988; Orne et al., 1988; Putnam, 1979) bzw. eine Steigerung der
muskuldren Belastbarkeit (Barber & Calverly, 1964; Orne, 1959) in Hyp-
nose gibt. Eine Minderung der moralischen Urteilskraft durch Hypnose
kann ebenfalls ausgeschlossen werden (Orne, 1983); dazu reichen Auto-
ritdtsstrukturen vollstindig aus, wie die Milgram-Experimente (Milgram,
1965) zeigen. Hypnose kann aber helfen, eine Amnesie fur ein traumati-
sches Ereignis zu beseitigen und so den Zugang zu Erinnerungen freizu-
machen, die im Wachzustand nicht erreichbar waren. So etwa im Fall
einer Entfihrung und einer Vergewaltigung, bei der die in Hypnose erin-
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nerten Tatumstande zur Ergreifung der Téter fihrten (Kroger & Douce,
1979). Selbst wenn Uberraschende Effekte mit Hypnose erzielt werden,
lassen sich diese in der Regel auch mit nichthypnotisierten Personen
erzielen. Erickson (1939) berichtete, daB "tiefhypnotisierte" Versuchsper-
sonen, denen verschiedene Arten von Farbenblindheit suggeriert wurden,
auf die Vorlage von Ishihara-Farbblindheit-Tests so reagierten wie echte
Farbenblinde. Offensichtlich ist aber Hypnose fir diese Leistung nicht
notwendig, denn mit Versuchspersonen, die ohne Hypnose einfach nur
versuchen sollten, bestimmte Farben nicht zu sehen, wurden vergleich-
bare Resultate wie in der Erickson-Studie erzielt (Barber & Deeley, 1961;
Rock & Shipley, 1961).

2.3.3 Zusammenfassende Bewertung des Hypnosebegriffs

Bei der Diskussion des StreBbegriffes haben wir festgestellt, daB es
weder Reize bzw. Situationen gibt, die eindeutig als "Stressoren" klassifi-
ziert werden kdnnen, noch physiologische Reaktionen, die als eindeutige
StreBindikatoren gelten kdnnen. Auch der Versuch, Personlichkeitsmerk-
male zu identifizieren, deren Interaktion mit entsprechenden "Stressoren"
zur Vorhersage von definierten "StreBreaktionen" geeignet ware, war
nicht erfolgreich (sieche oben S. 67 ff). Die gleichen Probleme treten bei
der Definition von Hypnose auf. Auch hier gibt es keine "stimulus speci-
fity", d.h. ein Vorgehen, das veraBlich hypnotische Reaktionen auslést.
Im Gegenteil, hypnotische Phanomene kdnnen durch einfache Entspan-
nungsinduktionen ausgelést werden (Evans, 1967) oder allein durch
motivierende Instruktionen ohne jede hypnotische Beeinflussung bewirkt
werden ( Barber, 1969). Es gibt ebenfalls kein physiologisches Reak-
tionsmuster, das spezifisch fiir Hypnose ist. Die physiologischen Reak-
tionen auf Hypnose, die wir S. 89 ff kennengelernt haben, treten nicht nur
nach einer Hypnoseinduktion auf, sondern auch auf andere Reizsituatio-
nen. Ein Absinken von Kortisol, das nach Hypnose gefunden wurde, tritt
auch nach der Betrachtung eines Disney-Naturfiimes auf (Handlon et al.,
1962; Wadeson et al., 1963). Selbst die nichtpharmakologische Schmerz-
unempfindlichkeit in Hypnose, die es nachgewiesenermaBen erlaubt,
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gréBere operative Eingriffe vorzunehmen (wie Kaiserschnitt, Gallenbla-
senoperation, zahnérztliche Entfernung eines Weisheitszahnes etc.) ist
mehr oder minder auch mit Akupunktur (Stern et al., 1977) oder Placebos
mdglich, wobei etwa ein Morphin-Placebo, also die Injektion einer neutra-
len Substanz, die dem Probanden gegeniiber als Morphin bezeichnet
wird, die 50- prozentige Wirkung des Verums hat (Evans, 1974). Auch
das Erzadhlen eines Mérchens kann bei einem groBeren operativen Ein-
griff vollige Schmerzfreiheit bewirken wie etwa bei Jakob Grimm, dem
1794 im Alter von neun Jahren ein Tumor entfernt wurde (Hilgard, J.R. &
LeBaron, 1982, S. 1). Wahrend der Operation wurde ihm ein Marchen zur
Ablenkung erzéhlt (Die Atheranasthesie stand damals noch nicht zur Ver-
fligung; sie wurde erst um 1850 entdeckt). Die gleiche Technik wird auch
heute unter der Bezeichnung "Hypnose" erfolgreich bei krebskranken
Kindern angewendet, bei denen eine sehr schmerzhafte und pharmako-
logisch kaum zu kontrollierende Knochenmarkspunktion vorgenommen
werden muB (Hilgard, J.R. & LeBaron, 1982). Die erfolgreiche nichtmedi-
kamentbse bzw. nichtoperative Behandiung von Warzen ist ebenfalls kein
Privileg der Hypnose, sondern auch Uber eine Placebobehandlung
moglich (Bloch, 1927; zitiert in Allington, 1952).

Versuche, Persdnlichkeitsmerkmale zu finden, die eine Vorhersage von
hypnotischen Reaktionen auf eine Hypnoseinduktion verlaBlich ermogli-
chen, sind fehlgeschlagen. Welche kognitiven Variablen hypnotische
Reaktionen in den iblichen Hypnosetests verlaBlich vorhersagen kénnen,
kann noch nicht abschlieBend beantwortet werden. Das derzeitige Bemii-
hen einzelner "Schulen", nur ein oder zwei Merkmale wie Erwartung oder
Vorstellungsfahigkeit als entscheidende Grundlage fiir die hypnotische
Reaktion anzusehen, ist moglicherweise verfehit. Die Annahme der Betei-
ligung von "ability"- und "non ability"- Komponenten (Shor, Orne &
O'Connell, 1962) bzw. eines "genuine responsiveness factor" und eines
"compliance factor" an den Reaktionen im Hypnosetest (Tellegen,
1978/1979) erdffnet nach Ansicht von Balthazard & Woody (1992) die
Moglichkeit, die bisherigen Ansétze zu kombinieren: Fur “"schwierigere”
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items im Hypnosetest sind kognitive Fahigkeiten wie Vorstellungs- und
Absorptionsfahigkeit erforderlich, wahrend zur Befolgung einfacher Sug-
gestionen allein die Erwartung der Probanden, in Hypnose zu gelangen,
oder deren "compliance" mit dem Aufforderungscharakter der Situation
"Hypnose" ausreichen. Die Autoren finden auch eine hohe Korrelation
zwischen Absorption und hypnotischer Suggestibilitdt nur fiir schwierige
Testitemns wie der Halluzination von Musik bzw. posthypnotischer Amne-
sie, nicht aber fir leichte, z.B. der Suggestion Folge zu leisten, den aus-
gestreckten Arm als schwer zu erleben und ihn nach unten zu senken.
Auch der scharfste Kritiker der sogenannten "state"-Theorie der Hypnose,
Nicholas Spanos, der mit anderen bekannten "non-state"-Theoretikern
wie Barber, Coe, Sarbin und Wagstaff einen besonderen, veranderten
BewuBtseinszustand fir Hypnose vdllig ablehnt, scheint zumindest in
dieser Hinsicht ahnliche Auffassungen zu vertreten. So schreiben Spanos
et al. (1980, zitiet in Balthazard & Woody, 1992, S. 38): "The
findings...indicate that cooperativeness and expectation may be particu-
larly important in responding to ideomotor and challenge suggestions,
while the ability to convincingly treat imaginings as real (i.e., absorption)
becomes increasingly important for more difficult 'cognitive items'."

Eine schliissige theoretische Konzeption der Hypnose gibt es derzeit
nicht (Revenstorf, 1990 b). Zwar gibt es faktorenanalytische Ansitze, die
einen aligemeinen Hypnosefaktor ("common general factor in hypnotiza-
bility", Hilgard, 1977, S.262) postulieren, aber auch gegenteilige Stand-
punkte ("there is relatively little support for the notion that tests of hypnotic
susceptibility measure a general factor"; Sheehan & McConkey, 1982,
S.68). Nach unserer Ansicht ist es nicht nétig, Hypnose als ein hypotheti-
sches Konstrukt im Sinne eines besonderen, verdnderten BewuBt-
seinszustandes einzufiihren, der die Voraussetzung fur die Wirkung von
hypnotischen Suggestionen ist. Hypnose sollte nicht als Erklarungskon-
zept, sondern nur als Name fiir ein Verfahren verwendet werden, das wie
andere Verfahren auch (Entspannung, Meditation) bzw. alltagliche Vor-
génge (angenehmer Spaziergang, Kinobesuch) zu physiologischen und
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subjektiven Verdnderungen fihrt. Eine Hypnoseeinleitung ist nach
unserer Ansicht also kein Instrument zur Erzeugung eines besonderen
BewuBtseinszustandes, sondern eine verbale Anweisung an die Ver-
suchsperson oder den Patienten, etwas zu tun, was auch ohne
"Hypnose" méglich ist, z.B. Vorstellungen zu bilden, die Aufmerksamkeit
auf die Erinnerung an ein vergangenes Ereignis zu richten, den Kérper
oder nur Teile davon wahrzunehmen, das zu tun, was man gesagt
bekommt und so fort. Auch wenn hypnotische Phidnomene (ber wenig
spektakuldre kognitive Prozesse wie Erwartung, Vorstellungsaktivitét etc.
vermittelt ist, sind die Resultate in Psychosomatik und Psychotherapie
(eine Ubersicht bieten Kossak, 1989; Revenstorf, 1990 ¢; Bongartz,
Gheorghiu & Bongartz, 1992) schon bemerkenswert, insbesondere bei
der Schmerzbekadmpfung wie bei der Beseitigung von akuten Schmerzen
bei Verbrennungen (Wakeman & Kaplan, 1978), wahrend chirurgischer
Eingriffe ohne Verwendung pharmakologischer Anasthetika bei Gallen-
blasenoperation (Finer, 1964), Beinamputationen (Esdaile, 1957), Kaiser-
schnitt (Kroger & DelLee, 1943), Rachenmandelentfernung (Loth &
Kahan, 1986), zahnchirurgischen Eingriffen (Gheorghiu & Orleanu, 1982;
Schmierer, 1986) aber auch bei der Beseitigung von chronischen
Schmerzen (Bongartz, 1991).

Nach unserer Auffassung sind aber fiir die der Hypnose zugeschriebenen
Effekte keine schwer greifbaren hypnotischen Faktoren entscheidend,
sondern 'normale' kognitive Vorgédnge. Die Hypnoseforschung sollte
darauf verzichten, weiterhin nach Belegen fiir einen besonderen hypnoti-
schen Zustand zu fahnden. Stattdessen sollten die Variablen des Hypno-
severfahrens untersucht werden, die 'normale' kognitive Prozesse
intensivieren (Imagination, Absorption, Dissoziation) oder bedeutungsvoll
machen (Erhdhung von Erwartung, Motivation), und damit die subjektiven
und physiologischen Hypnoseeffekte erméglichen.

Fir unsere Experimente wollen wir das Hypnoseverfahren zur zentralner-
vosen Beeinflussung des Blutbildes einsetzen. Der Hypnoseliteratur
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haben wir entnehmen kénnen, daB Hypnose zu physiologischen Veran-
derungen fiihrt und daB Personen, die sich in den Standardhypnosetests
als suggestibel erweisen, mit groBerer Wahrscheinlichkeit auch physiolo-
gische Veranderungen nach Hypnose aufweisen als nichtsuggestible
Personen.
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3. ZENTRALNERVOSE EINFLUSSE AUF DAS
BLUTBILD

Bei der Behandlung von StreB haben wir experimentelle Aufgaben
(Laborstressoren) kennengelernt, die zur Aktivierung der psychophysio-
logischen Regulationssysteme fiihren. Die mit dem Hypnoseverfahren
eingeleitete Entspannung hingegen bewirkt eine verminderte Aktivitdt der
beiden Achsen. Damit stehen uns zwei Veriahren zur Verfligung, die sich
flir den Nachweis eines zentralnervésen Einflusses auf das Blutbild
eignen. Vor der Darstellung der entsprechenden Experimente sollen
zundchst aber noch die Komponenten des Blutbildes, bisher vorliegende
Befunde zu dessen zentralnervdser Beeinflussung sowie unsere Uber-

legungen Uber die méglichen Mechanismen eines solchen Einflusses
dargestelit werden.

3.1 Die Komponenten des Blutbildes

Mit Blutbild wird die Anzahl der weiBen Blutkdrperchen (Leukozyten), der
roten Blutkérperchen (Erythrozyten) und der Blutplattchen (Thrombo-
zyten) im peripheren Blut (bezogen auf einen Kubikmillimeter Blut)
bezeichnet. Dazu gehort auch das Differentialblutbild, d.h. der prozen-
tuale Anteil der Leukozytenuntergruppen (Granulozyten, Lymphozyten,
Monozyten) an der Gesamtzahl der Leukozyten.

Trotz der groBen morphologischen und funktionellen Unterschiede der
Blutzellen entwickeln sie sich im Knochenmark aus demselben
Stammzellentyp und differenzieren sich dann unter EinfluB sogenannter
"colony-stimulating factors" Uber verschiedene Vorlauferstadien bis zur
reifen Zelle. Differenzierung und Reifung von Granulozyten, Monozyten,
Erythrozyten und Thrombozyten finden fast ausschlieBlich im Knochen-
mark statt. Die Entwicklung der fiir die spezielle Immunabwehr wichtigen
Lymphozyten (T- und B-Zellen) beginnt ebenfalls im Knochenmark, wird
aber in der Milz (B-Zellen) und in der Thymusdriise (T-Zellen) vollendet.

Die Komponenten des Blutbildes 107

Im folgenden werden wir die Komponenten des Blutbildes nur soweit
darstellen wie es flr die Zielsetzung der vorliegenden Arbeit notwendig ist
(siehe auch unten die zusammenfassende Tabelle 3.1). Eine umfassende
Darstellung bieten die hamatologischen Lehrblicher von Begemann &
Rastetter (1986) und Weiss (1984) sowie Cline (1975; "The White Cell"
und Surgenor (1974; "The Red Cell"), denen wir auch die Angaben flr
unsere Darstellung entnommen haben.

3.1.1 WeiBe Blutkdrperchen (Leukozyten)

Granulozyten: Bei den Granulozyten unterscheidet man drei Formen, die
neutrophilen, eosinophilen und basophilen Granulozyten, die gemeinsam
als das Mikrophagensystem bezeichnet werden. Im peripheren Blut
finden sich zwei Typen von Neutrophilen, die sich in der Form des
Zellkerns unterscheiden, der noch nicht vollausgreifte stabkernige und der
ausgereifte segmentkernige Neutrophile. In Phasen erhéhter Zufuhr von
Leukozyten aus dem Knochenmark, z.B. bei Infektionen, nimmt der Anteil
der "jungen", unreifen stabkernigen Neutrophilen an der Gesamtleuko-
zytenzahl zu. Granulozyten sind wesentlich an entziindlichen Prozessen
beteiligt. Dabei beseitigen Neutrophile kérperfremde Mikroorganismen
durch Aufnahme in das Zellinnere (Phagozytose), férdern Basophile
durch Freisetzung von Histamin entziindliche Reaktionen und Uber-
nehmen Eosinophile durch Inaktivierung von Histamin entziindungshem-
mende Aufgaben, um nur einige der z.T. noch ungeklarten Funktionen der
Granulozyten zu nennen.

Die mittlere Verweildauer von Granulozyten im Blut betragt etwa 6-8
Stunden. Sie kénnen aber unmittelbar nach der Zufuhr aus dem Kno-
chenmark in das Gewebe austreten (Diapedese) und dort funktionell
verbraucht werden, ohne zuvor langer in der Blutzirkulation zu verweilen.
Eine Rickkehr ausgewanderter Granulozyten in das periphere Blut findet
nicht statt. Nur etwa die Halfte der Granulozyten, die sich im Kreislauf
befindet, zirkuliert. Die andere Halfte haftet an den GefaBwén-
den (marginaler Granulozytenbestand oder Randpool). Dieses Anhaften



108 Zentralnervise Einflisse auf das Blutbild

BLUTBILD

Feste Bestandteile: Blutkdrperchen (Leukozyten, Erythrozyten, Thrombozyten
(etwa 45% des Gesamtblutes)

ZELLTYP MENGE ZEIT IM BLUT
LEUKOZYTEN 4000-9000

(weiBe Blutkérperchen) pro mm3 Blut

GRANULOZYTEN 85 - 70% 6 - 8 Stunden
neutrophile

-stabkernige 3-5%

-segmentkernige 50-70%

eosinophile 2-4%

basophile 0-1%

LYMPHOZYTEN 25-40% 5 bzw. 1500 Tage
(T- und B-Zellen)

MONOZYTEN 2-6% 11 Stunden
ERYTHROZYTEN 5 Millionen 120 Tage

(rote Blutk&rperchen) pro mma3 Blut

Hamatokrit 45 %

H&moglobin 15 g/dl

Mittleres Zellvolumen 95 1l

MCHC bzw.HBE 33 g/dl bzw. 30 pg

THROMBOZYTEN 150 000 - 300 000 7-10 Tage
(Blutplittchen) pro mm3 Blut

Tabelle 3.1: Darstellung der Komponenten des Blutbildes mit Angabe durchschnitt-
licher Normwerte (z.T. unterschiedliche Normbereiche fiir Mdnner und Frauen), der
Verweildauer in den BlutgefaBen (Zeit im Blut) und der Skizzierung des Lebenszy-
klus (Ort des Entstehens, Absterbens der Zellen).
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BLUTBILD

Blutplasma: fliissiger, wvon Blutzellen befreiter, gerinnbarer Teil des Blutes

Blutserum: flissiger, von Blutzellen befreiter, nicht gerinnbarer Teil des Blutes

ZELLTYP FUNKTION LEBENSZYKLUS

LEUKOZYTEN

(weiBe Blutkdrperchen)

GRANULOZYTEN u.a. beteiligt an ent-  Entstehung im Knochenmark;

neutrophile ziindlichen Vorgangen funktioneller Verbrauch

-stabkernige im Gewebe;

-segmentkernige 50 % haften an den GeféB-

eosinophile winden, (Randpool),

basophile 50 % zirkulieren im Blut
(zirkulierender Pool).

LYMPHOZYTEN spezielle

(T- und B-Zellen) Immunabwehr

MONOZYTEN Phagozytose

ERYTHROZYTEN Sauerstofftransport Entstehung im Knochenmark;

(rote Blutkdrperchen)

Hamatokrit

Hamogiobin

Mittleres Zellvolumen

zelluldre Bestandteile
der Erythrozyten am
Blutvolumen in Prozent
roter Blutfarbstoff im
Plasma

Volumen des Einzel-

Abbau in Milz und Leber;
haften nicht in GefaBen.

erythrozyten
MCHC bzw.HBE MaBe fiir Himoglobin

im Einzelerythrozyten
THROMBOZYTEN Blutgerinnung Entstehung im Knochenmark;
(Blutplattchen) Abbau in Milz und Leber; haf-

ten nicht in gesunden GefaBen.
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(Adhé&renz) ist aber nicht stationar. Die Leukozyten im Randpool rollen
sehr langsam mit etwa 4 % der Blutstrdmungsgeschwindigkeit in Richtung
des Blutflusses an den GefaBwinden entlang (Fung, 1984, S. 273), die
mit Endothelzellen ausgekleidet sind (GefaBendothel).

Lymphozyten: Funktionell lassen sich bei den Lymphozyten T- und B-
Zellen voneinander unterscheiden, die entscheidende Aufgaben bei der
Immunabwehr tibernehmen. T-Zellen sind die wesentlichen Komponenten
der zeliuldren Immunabwehr, die u.a. bei langsam verlaufenden Infektio-
nen beteiligt sind. B-Zellen sind Bestandteil der sogenannten humoralen
Abwehr, die u.a. bei akuten Infektionen wirksam wird. Ob die K- und NK-
Killerzellen den Lymphozyten zuzuordnen sind, ist noch nicht endgiiltig
geklart.

Anders als die Granulozyten kehren die Lymphozyten nach Austritt in das
Gewebe Uber das Lymphsystem in den Blutkreislauf zuriick. Es besteht
auch eine direkte Zirkulation zwischen Lymphsystem und Blut. Dabei
werden die Lymphozyten 48 mal am Tag umgesetzt. Beziglich der
Lebensdauer lassen sich zwei Lymphozytengruppen voneinander unter-
scheiden: Die langlebigen Lymphozyten haben eine Lebensdauer bis zu
1500 Tagen, die kurzlebigen eine Lebensdauer von 5 Tagen. Auch die
Lymphozyten verfiigen uber die Fahigkeit an den GefiaBwinden
(insbesondere in den postkapilldren Venolen) zu haften.

Monozyten: Sowoh! im zirkulierenden Blut wie nach Austritt in das Ge-
webe, wo die Monozyten zu Makrophagen reifen, ist die Hauptaufgabe
die Phagozytose von kérperfremden Mikroorganismen und die Beseiti-
gung von Zelltrdmmern, ebenfalls durch Phagozytose. Die Zirkulations-
dauer der Monozyten im Blut betragt etwa 11 Stunden. Auch bei den
Monozyten zirkuliert nur ein Teil des gesamten Monozytenbestandes in
Kreislauf, wahrend ein Teil an den GefiBwanden ruht. Der ruhende,
marginale Monozytenbestand ist ca. 4,5 mal groBer als der zirkulierende
Bestand.
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Normale Leukozytenwerte und Differentialblutbild: Die Gesamtzahl der
Leukozyten beim Erwachsenen liegt zwischen 4000 und 9000 Zellen pro
Milliliter Blut. Die Leukozytenuntergruppen haben folgende prozentuale
Anteile:

Granulozyten: 55-70 %
Stabkernige 3-5%
Segmentkernige 50-70 %
Eosinophile 2-4%
Basophile 0-1%

Lymphozyten: 25-40 %

Monozyten: 2-6%

Haftung der Leukozyten an den GefaBwénden (Adhérenz): Wie oben
erwadhnt, haben alle Leukozytenuntergruppen die Féahigkeit, an den
GefaBwanden zu haften. Ein GroBteil von ihnen befindet sich dauernd im
Randpool. Bei Entziindungen steigt der Prozentsatz der haftenden
Leukozyten sprunghaft an (Grant, 1973), wobei u.a. Endothelzellen der
GefaBwande, die durch entsprechende Substanzen des Entzindungs-
prozesses (chemoattractants) stimuliert werden, aktiv an der Bindung der
Leukozyten an die GefaBwande in Nahe des Entziindungsherdes beteiligt
sind (Yong & Khwaja, 1990; Shimuzu et al. 1992; Zimmerman, Prescott &
Mcintyre, 1992).

Aber auch unter normalen Bedingungen, wenn keine Entziindung vorliegt,
haften die Leukozyten zeitweilig in den Randpools an den GefaBwénden:
Haftende Granulozyten findet man Gberall in den BlutgefaBen, insbeson-
dere in den MikrogefdBen der Lunge (Ambrus et al., 1954), wahrend die
Lymphozyten vorwiegend in den postkapillaren Venolen, den Ubergéngen
vom Blutkreislauf zum Lymphsystem, haften (Pals et al., 1986, 1989).
Eine Abnahme der Leukozytenhaftung wird u.a. durch Adrenalin bewirkt.
Athens et al. (1961) haben in einer Untersuchung mit radioaktiv markier-
ten Leukozyten gezeigt, daB nach Injektion von Adrenalin eine Verschie-
bung der Leukozyten aus dem Randpool zum zirkulierenden Pool stattfin-
det, wobei die Gesamtzahl der Leukozyten in den BlutgefaBen konstant
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bleibt. Auch weitere Arbeiten zeigten, daB die Leukozytenadhérenz iber
Adrenalin vermindert wird (Buonassisi & Venter, 1976; Herbst et al., 1979;
Boxer et al., 1980 a). Sie wiesen iberdies nach, daB die verringerte
Adhdrenz der Leukozyten mit einer Zunahme von zyklischem Adenosin-
Monophosphat (CAMP) in der Zelle zusammenhangt. cAMP ist als
"second messenger" an der hormonellen Regulation des Zellstoffwech-
sels beteiligt. Die intrazellulare Konzentration von cAMP bestimmt die
Haftfahigkeit von Leukozyten (Bryant & Sutcliff, 1974; MacGregor et al.
1978; Boxer et al., 1980 b). Zu- und Abnahme von cAMP wird u.a. durch
den "first messenger" Adrenalin gesteuert, der somit tiber die Anderung
des intrazelluldren cAMP die Leukozytenhaftung beeinfluBt. Die Leuko-
zytenadhérenz wird noch durch eine Reihe anderer Wirkstoffe beeinfluBt
(z.B. durch Arachidonséure und deren Stoffwechselprodukte), die eben-
falls tiber Katecholamine beeinfluBbar sind (Junstad & Wennmalm, 1973),
was wir hier nicht weiterverfolgen wollen. Wichtig war uns die Information
aus der Literatur, daB die Haftfahigkeit der Leukozyten tber Adrenalin
verandert werden kann.

Die Haftung von Leukozyten an den GefaBwinden und das folgende
Austreten in das Gewebe bei Entziindung unterscheidet sich von der
"normalen” Haftung im GeféBrandpool nicht nur durch die Zahl der haf-
tenden Leukozyten, die bei Entziindung drastisch zunimmt, sondern auch
durch die beteiligten biochemischen Mechanismen. Die Haftung am
GefaBendothel wird Uber EiweiBmolekile z.B. aus der Familie der
Selectine oder Integrine an den Oberfliachen von Endothelzellen und Leu-
kozyten vermittelt (einen Uberblick geben Springer et al., 1990; Yong &
Khwaja, 1990; Shimuzu et al. 1992; Zimmerman, Prescott & Mclintyre,
1992). An der Bindung von Leukozyten aus dem flieBenden Blut an das
GefaBendothel sind Uberwiegend Molekiile aus der Familie der Selectine
beteiligt, wéhrend die Haftung am Endothel, die bei Entziindung zum Aus-
tritt aus der Blutbahn in das Gewebe (Diapedese) filhrt, von Molekiilen
aus der Integrinfamilie gesteuert ist (Shimuzu et al. 1992, S. 110 ff; Smith
et al., 1990).
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3.1.2 Rote Blutkdrperchen (Erythrozyten)

Die Erythrozyten transportieren Sauerstoff von den Lungenalveolen zum
Verbrauchsort im Gewebe und Kohlendioxyd von dort zur Lunge. Ein
Kubikmillimeter Blut enthalt etwa 5 Millionen Erythrozyten. Nach einer
Lebensdauer von etwa 120 Tagen sterben die Erythrozyten ab und
werden hauptsichlich in Knochenmark, Milz und Leber abgebaut. Anders
als die Leukozyten haften die Erythrozyten nicht an den GefédBwénden.

3.1.3 Blutplattchen (Thrombozyten)

Die Hauptfunktion der Thrombozyten liegt in der Beteiligung an der Blut-
stillung und -gerinnung. Darliberhinaus wirken sie bei der Erhaltung der
GefaBwandintegritdt mit. Liegt keine Verletzung der GefaBwéande vor,
bleiben sie nicht am Endothel haften. Sobald bei GefaBverletzung suben-
dotheliales Gewebe offenliegt, wandern Thrombozyten zur verletzten
Stelle und haften dort. Die Thrombozytenzahl im peripheren Blut
schwankt zwischen 150 000 und 300 000 pro Kubikmillimeter Blut. Die
Lebensdauer der Thrombozyten betragt 7 bis 10 Tage. Der Abbau findet
in Milz und Leber statt.

3.2 Befunde zur zentralnervésen Anderung des Blutbildes

Bei unseren Pilotexperimenten haben wir Anderungen in der Zah! der
Leukozyten nach Kopfrechnen und Hypnose beobachtet, also quantitative
Veranderungen. Qualitative Anderungen des Blutbilds, etwa die zentral-
nervdse Beeinflussung der Kompetenz von Immunzellen, werden neben
vielen anderen Aspekten des Immunsystems von der Psychoneuroimmu-
nologie (Ader, 1981; Ader, Felten & Cohen, 1991) untersucht. Da wir uns
mit quantitativen Anderungen des Blutbildes beschéftigen werden,
werden wir auf die qualitativen hier nur summarisch eingehen.
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3.2.1 Qualitative Anderungen: Zentralnervdse Einfliisse auf das Immun-
system

Zum Nachweis zentralnervdser Einflisse auf das Immunsystem werden

zum einen die neurchormonalen Verbindungen zwischen ZNS und

Immunsystem gesucht, die eine 'Kommunikation' zwischen beiden Berei-

chen erlauben, und zum anderen untersucht, ob immunologische Para-

meter von Verdnderungen auf zentralnervéser Ebene beeinflusit werden.

3.2.1.1 Voraussetzungen fiir die Kommunikation zwischen zentralem
Nervensystem und Immunsystem

Die fur Immunfunktionen wichtigen lymphatischen Organe Knochenmark,
Milz, Thymus und Lymphknoten sind direkt sympathisch innerviert und
damit mit dem ZNS verbunden. Die sympathische Innervation dieser
Organe dient dabei nicht nur der Regulation von Geféassfunktionen,
sondern hat immunologische Funktionen (Felten & Felten, 1991). Eine
weitere Grundlage fiir die Verbindung von ZNS und immunologischem
System ist die Vielfalt von Rezeptoren auf den immunologischen Effektor-
zellen nicht nur fiir Steroidhormone und Katecholamine, sondern auch far
Neuropeptide wie Somatostatin, substance P, vasoaktive intestinale
Polypeptide (Goetzl, Turck & Sreedharan, 1991).

Die Kommunikation zwischen zentralem Nervensystem und Immun-
system verlauft nicht nur eingleisig von der zentralnervdsen Ebene zum
Immunsystem, sondern auch in die andere Richtung: Wie schon russi-
sche Autoren zuvor (z.B. Klimenko & Kaplunovsky, 1972; zitiert in
Korneva, 1989), konnten Besedovsky und Mitarbeiter zeigen, dass
Immunreaktionen bei Ratten zu einem vermehrten Feuern von Neuronen
im Hypothalamus fihren (Besedovsky et al., 1977, 1983). Die Kommuni-
kation des Immunsystems mit dem ZNS verlduft zum einen tber die von
den Lymphozyten abgegebenen Lymphokine (wie Interleukine, Inter-
ferone), die traditionell als interzellulare Immuntransmitter angesehen
wurden (Dinarello, 1984; Hall et al.,, 1985). Zum anderen werden endo-
krine Mediatoren nicht ausschliesslich von neuroendokrinem Gewebe
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synthetisiert, sondern auch vom Immunsystem produziert: So werden
vasoaktive intestinale Polypeptide von neutrophilen Granulozyten und
Mastzellen (O'Dorisio et al., 1980; Cutz et al., 1978), Somatostatin von
Basophilen (Goetzl et al., 1989), beta-Endorphine und ACTH von
Lymphozyten und Makrophagen (Smith & Blalock, 1981; Lolait et al,,
1984) hergestelit.

3.2.1.2 Anderung immunologischer Funktionen als Folge zentralnervGser
Einfliisse

Schon Pasteur berichtet 1878, daB StreB die Immunabwehr schwécht. Er
fand eine starkere Reaktion auf Milzbrand bei Hihnern, die durch Unter-
tauchen in kaltes Wasser gestreBt wurden. Aktueller sind Tierversuche,
die demonstrieren, dass je nach Dauer und Intensitat StreB immun-
suppressiv wirkt bzw. die Immunabwehr verbessert wie Monjan &
Collector (1977) fiir akustische Reize berichten. Chemische oder elektro-
lytische Schadigungen bestimmter Hirnareale kdnnen ebenfalls eine
Verbesserung oder Minderung immunologischer Funktionen bewirken
(Brooks et al., 1982; Roszman & Brooks, 1985). Ein weiterer Beleg fur die
zentrale Beeinflussung immunologischer Vorgénge sind Experimente, in
denen die Konditionierung zellularer und humoraler Immunsuppression
nachgewiesen wurde (Ader & Cohen, 1985).

In Humanstudien wurde gezeigt, dass verschiedene Formen von psychi-
scher Belastung wie Depression (Stein, Keller & Schieifer, 1985), Schei-
dung (Kiecolt-Glaser & Glaser, 1986), Verlust eines nahestehenden
Menschen (Schleifer et al., 1983) und Prifungsbelastung (Kiecolt-Glaser
et al., 1986) zu Anderungen immunologischer Funktionen fihren. Oben S.
26 ff haben wir die beiden psychophysiologischen Regulationssysteme,
die sympathiko-adrenomedulldre Achse (SAM) und die Hypophysen-
adrenokortikale Achse (HAK) beschrieben. Uber beide Systeme werden
immunologische Funktionen beeinfluBt, und zwar von SAM Uber die
direkte sympathische Innervation immunrelevanter Organe sowie Uber die
Konzentration von Adrenalin und Noradrenalin und von HAK uber Gluko-
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kortikoide wie Kortisol. Von Katecholaminen wie Giukokortikoiden ist
bekannt, daB sie einen Einfluss auf immunologische Funktionen haben.
Um nur einige zu nennen: Phagozytosefahigkeit bei Granulozyten und
den (aus den Monocyten entwickelten) Makrophagen im Gewebe, Prolife-
rationsrate von Lymphozyten (nach mitogener Stimulation durch z.B.
Concavanalin A) und deren Zytotoxizitat (T-Zellen), die Produktion von
und die Reaktion auf Mediatoren (Lymphokine), sowie die Fahigkeit zur
Antikérperbildung (B-Zellen). Die entsprechende Literatur wollen wir aber
hier nicht rekapitulieren (siehe dazu Parillo & Fauci, 1979; Borysenko &
Borysenko, 1982; Madden & Livnat, 1991; Munck, Guyre & Holbrook,
1991). Bei den Studien, in denen belastende Lebensumstinde wie
akademische Priifung, Scheidung etc. als "Stressoren" verwendet
wurden, besteht allerdings die Gefahr von Konfundierungsfehlern: Mégli-
cherweise ist fir die gefundene Beeintrachtigung von immunologischen
Funktionen nicht die vermutete psychische Belastung, sondern damit
verkniipfte Anderungen in Erndhrung, Medikamentenkonsum und Schlaf-
verhalten verantwortlich (Cohen, 1987; Kiecolt-Glaser & Glaser, 1988).
Einwanden dieser Art kann mit Laborstudien begegnet werden, in denen
der zentralnervése EinfluB kontrolliert ist: Buske-Kirschbaum et al. (1992)
berichten eine konditionierte Zunahme von NK-Killerzellen, die sie bei
ihren Versuchspersonen unter Laborbedingungen erzeugten. Brosschot
et al. (1991) finden eine Zunahme von NK-Killerzellen bei Versuchsper-
sonen, die an einer viertelstindigen Problemldsesituation teilnahmen.
Weisse et al. (1990) berichten eine verringerte Lymphozytenproliferation
bei Versuchspersonen, die fiir flinfzig Minuten milden Elektroschocks und
lauten Gerdauschen ausgesetzt waren.

3.2.2 Zentralnervds bedingte quantitative Verdnderungen des Blutbildes

3.2.2.1 Leukozyten

Im Rahmen der Psychoneuroimmunologie werden quantitative Verande-
rungen des Blutbildes kaum untersucht. Kirzlich erschienene Ubersichten
psychoneurcimmunologischer Arbeiten (Pelletier & Herzing, 1988; Dant-
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zer & Kelley, 1989; Ader, Felten & Cohen, 1990; Khansari, Murgo & Faith,
1990; Rabin et al., 1990; Vollhardt, 1991) enthalten nur wenige Hinweise
auf entsprechende Arbeiten. Auch die zur Zeit umfassendste Darstellung
des psychoneuroimmunologischen Forschungsstandes, das von Ader,
Felten und Cohen (1991) herausgegebene Buch "Psychoneuroimmuno-
logy", enthalt nur vereinzelte Angaben Uber quantitative Veranderungen
einzelner Zellgruppen wie Lymphozyten oder neutrophile Granulozyten
bei Personen mit psychischer Belastung (S. 855, 910) bzw. im Tier-
versuch (S. 288). Der Verweis auf quantitative Verénderungen von
Immunzellen dient dabei lediglich als Hinweis auf immunologische Ver-
anderungen, ohne daB der Mechanismus der quantitativen Veranderun-
gen des menschlichen Blutbilds selbst als Forschungsgegenstand
betrachtet wirde.

Wahrend es kaum neuere Arbeiten zur zentralnervosen Anderung der
Leukozytenzahl gibt, beschaftigen sich altere Arbeiten mit diesem
Thema. Zwei russische Autoren, Newskij & Archangelskaja (1929), haben
die zentralnervése Beeinflussung der Leukozytenzah! mit einem Vorge-
hen untersucht, das unserem &hnlich ist.) Bei 19 Versuchspersonen
leiteten sie eine Hypnose ("hypnotischer Schiaf'; S. 142) von durch-
schnittlich 23 Minuten ein. Vor, am Ende der Hypnose und durchschnitt-
lich 17 Minuten nach der Hypnose entnahmen sie eine Blutprobe. Aus
nicht genannten Griinden blieb die Dauer der Hypnose nicht konstant,
sondern variierte zwischen 10 und 48 Minuten. Ebenso variierte die Zeit
zwischen der zweiten und letzten Blutprobe zwischen 5 und 33 Minuten.
Ein statistischer Test stand den Autoren damals nicht zur Verfiigung.
Anstelle von Mittelwerten gruppierten sie die Effekte (z.B.:"Bei Hypnose
lieB sich in der Halfte der Experimente eine Verminderung der allgemei-
nen Leukozytenzahl auf 10 -15 Prozent beobachten,...(S. 141) ™. Bei 12
der 19 Versuchspersonen sanken die Leukozytenzahlen. Da die Autoren
in einer Tabelle pro Versuchsperson neben den zeitlichen Angaben auch

*) Die Arbeit ist in Russisch erschienen. Wir bedanken uns fir die Ubersetzung der
Arbeit durch das Sprachlehrinstitut der Universitét Konstanz.
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die Ergebnisse fir die Gesamtzahl der Leukozyten wie fiir das Differen-
tialbild aufgelistet haben, konnten wir die Mittelwerte berechnen und
statistisch vergleichen. Dabei ergab sich ein Absinken der Leukozyten am
Ende der Hypnose und ein Wiederanstieg 17 Minuten nach der Hypnose.
Allerdings war die Abnahme nach der Hypnose mit durchschnittlich 263
Leukozyten von 9143 auf 8880 relativ gering. Eine von uns durchgefiihrte
einfaktorielle Varianzanalyse mit dem Faktor "Zeit" ergab keinen signifi-
kanten Effekt. Auch das Differentialblutbild zeigte keine Veranderungen in
Abhéngigkeit vom Zeitpunkt der Blutprobenentnahme. Immerhin berichten
die Autoren, daB in einer Kontrollbedingung (ruhiges Sitzen mit Blut-
probenentnahmen nach 5, 30 und 50 Minuten) im Vergleich zur Hypnose-
bedingung keine bemerkenswerten Anderungen der Leukozytenzahl zu
beobachten waren. Leider werden entsprechende Daten nicht ange-
geben. Die Autoren schlieBen aus ihren Daten: "Mit groBer Vorsicht kann
man Vermutungen {ber die Rolle des vegetativen Nervensystems als
eines dominierenden Faktors, der diese Verdnderungen bedingt,
anstellen (S. 142)".

Vielleicht wére das Absinken der Leukozyten nach Hypnose deutlicher
ausgefallen, wenn die Autoren darauf geachtet hatten, nur Versuchsper-
sonen mit hoher Suggestibilitit zu verwenden. Das scheint aber nicht der
Fall gewesen zu sein. Die schon erwahnte Tabelle enthilt auch Ein-
schatzungen der hypnotischen Suggestibilitit der Versuchspersonen,
allerdings ohne daB ein Kriterium fir die Kiassifikation angegeben wire:
Die hypnotische Suggestibilitat wird bei 5 Probanden als "schwach", bei
einem als "schwach-mittel", bei 10 als "mittel" und bei zwei Versuchsper-
sonen als "mittel bis tief' angegeben. In modernen Arbeiten wiirden bei
Untersuchungen von hypnotischen Effekten gerade diese Versuchsper-
sonen ausgeschlossen bzw. die "schwach" suggestiblen als Kontroll-
gruppe eingefiihrt wie in unserer Pilotstudie. Dort hatten wir bei
geringsuggestiblen Versuchspersonen kein signifikantes Absinken der
Leukozyten gefunden (siehe oben S. 16 ff).
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Eine weitere Arbeit zum EinfluB von Hypnose auf die Leukozytenzahl
wurde ebenfalls 1929 verdffentlicht, und zwar die Untersuchung von Witt-
kower (1929), der "somnambul hypnotisierbare (S. 1082)", also hochsug-
gestible Patienten fur etwa 30 Minuten "im Zustand tiefer Hypnose (S.
1082)" Gefihle wie Eifersucht, Freude, Angst, Wut etc. erleben lieB.
Wittkower findet ein kurzfristiges starkes Ansteigen der Leukozytenzahl
ohne Verdnderungen des Differentialblutbildes und vermutet, daB eine
"zentral psychisch bedingte Adrenalinausschwemmung (S. 1082)" fiir den
Anstieg der Leukozytenzahl verantwortlich sein konnte.

Auch andere Arbeiten berichten, daB unmittelbar nach emotionaler Er-
regung die Anzah! der Leukozyten ansteigt (Goldberg & Lepskaja, 1926,
1927; Mora, Amtman & Hoffman, 1926; Garrey & Butler, 1929). Dies trifft
ebenfalls auf die Lymphozytenzahl kurz nach emotionaler Belastung zu
(Schottky, 1931). In einer neueren Arbeit wurden verschiedene Lympho-
zytenuntergruppen nach einer viertelstiindigen emotional belastenden
Situation untersucht (Brosschot et al., 1991). Die Autoren fanden dabei
eine deutliche Zunahme von NK-Killerzellen um etwa 40 Prozent,
wéhrend verschiedene T-Zell-Typen geringfligig absanken. Wird das
Verhalten von Lymphozyten nicht nur kurz nach einer Intervention,
sondern (ber einen langeren Zeitraum untersucht, wird nach etwa 90
Minuten ein Absinken der Zahl der Lymphozyten unter das Ausgangs-
niveau beobachtet (Hoagland, Elmadijan & Pincus, 1946). Eine spéte
Abnahme von Lymphozyten wie von Eosinophilen wurde auch Stunden
nach einem Stenographiediktat beobachtet (Goldberg & Lepskaja, 1926,
1927). Die spate Abnahme von Eosinophilen wird ebenfalls nach emotio-
naler Erregung berichtet (Humphreys & Raab, 1950; Frost, Dryer & Kohl-
staedt, 1951; Renold et al., 1951; Truelove, 1951).

Der Nachweis zentralnervoser Einflisse auf das Blutbild wurde bei direk-
ter Reizung des Gehirns untersucht. Im Tierversuch wurde nach Lasion
des Zwischenhirns ein drastischer Anstieg der Leukozyten beobachtet
("Hirnstichleukozytose"), der bei Durchtrennung des Halsmarks nicht zu
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beobachten war (Rosenow, 1928; zitiert in Hoff, 1959). Auch die Fiillung
der Hirventrikel beim Menschen mit Luft war von einer Zunahme der
Leukozyten begleitet (Ginzberg & Heilmeyer, 1932). Durch selektive
Nervenlasionen im Tierversuch wurde gezeigt, daB vom Zwischenhirn
Nervenfasern mit der zentralen vegetativen Leitungsbahn in das Rik-
kenmark herabsteigen und dort als sympathische und parasympathische
Fasern austreten. Diese Fasern des autonomen Nervensystems haben
u.a. blutregulierende Funktion, innervieren lymphatisches Gewebe wie
das Knochenmark und beeinflussen die Bildung von Blutzellen (Hoff &
von Linhardt, 1928; Beer, 1942). Bei diesen und weiteren Untersuchun-
gen handelt es sich im wesentlichen um Arbeiten aus Deutschland, Italien
und Japan (siehe Hoff, 1959, S. 168 ff), die vor, wahrend und kurz nach
dem zweiten Weltkrieg durchgefiint wurden und offensichtlich keinen
Eingang in die internationale bzw. angelséchsische Fachliteratur gefun-
den haben. Zusammenfassende Darstellungen in Deutsch erschienen
aber noch in den flinfziger Jahren (Hoff, 1959; eine deutschsprachige
Darstellung japanischer Arbeiten aus den 30er und 40er Jahren zu
diesem Thema gibt Komya (1956)).

Bei der Suche nach aktueller Literatur zur zentralnervds bedingten
Abnahme der Leukozytenzahl wie wir sie in unseren Pilotexperimenten
beobachtet haben, fanden wir nur eine Arbeit. Melmed et al. (1987)
erzeugten bei ihren Versuchspersonen eine insulininduzierte Hypogly-
kdmie (Abnahme des Blutzuckers), auf die nach 30 Minuten eine deutli-
che Zunahme der Adrenalinkonzentration im Blut eintrat. Etwa 15 Minuten
nach dem Maximum der Adrenalinkonzentration, d.h. 45 Minuten nach
Injektion des Insulins, trat eine deutliche Zunahme der Leukozytenzahl
auf, die dann wieder absank, um 90 Minuten nach dem Adrenalinmaxi-
mum wieder deutlich anzusteigen. Der zeitliche Abstand zwischen den
beiden Leukozytenmaxima betrug somit 75 Minuten. Fir die beiden Leu-
kozytenuntergruppen Lymphozyten und Granulozyten ergaben sich dabei
unterschiedliche Effekte. Beim ersten Leukozytenmaximum stiegen
sowohl Granulozyten wie Lymphozyten an. Beim zweiten Maximum
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hingegen stiegen nur die Granulozyten wieder an, nicht aber die Lympho-
zyten. Aufgrund der beiden Leukozytenmaxima und dem unterschied-
lichen Verhalten von Lymphozyten und Granulozyten schlossen die
Autoren u.a. auf zwei Phasen der zentralnervdsen Leukozyten-
verdnderung.

Der nach Insulininjektion beobachtete Verlauf der Leukozytenzahl ist
durch Entspannung beeinfluBbar. Melmed et al. trainierten funf Ver-
suchspersonen (ber 3-4 Wochen in Entspannungstechniken. Dazu
nahmen die Versuchspersonen an einer wdchentlichen Sitzung unter
Anleitung teil und soliten zu Hause die Entspannung jede Woche zwei-
bis dreimal anhand von Tonbandkassetten Uben. Wéhrend der Entspan-
nungsphasen hérten die Versuchspersonen Entspannungssuggestionen
und Beschreibungen von angenehmen, ruhigen Situationen. In der
Entspannungbedingung lief das Tonband wahrend der gesamten
Versuchsdauer von 120 Minuten. Melmed et al. berichten, daB Entspan-
nung nur in der zweiten Phase wirke, wo eine Reduktion der Leukozyten
zwischen 25 und 30 Prozent zu beobachten sei. Diese SchiuBfolgerung
14Bt sich aber in den vorgelegten Daten nicht wiederfinden: Fir die Daten
der geringen StichprobengréBe von N=5 scheint keine statistische
Absicherung durchgefiihrt worden zu sein; zumindest wird keine berichtet.
Der graphischen Darstellung der Daten ist auch kein Absinken um 25-30
Prozent in der zweiten Phase zu entnehmen. Vielmehr zeigt sich durch-
gehend eine aligemeine Abnahme der Leukozyten wéhrend des
Versuchsverlaufs, wobei die gréBte Abnahme der Leukozyten in der
ersten Phase nach 30 Minuten (18 %) und in der zweiten Phase 120 Mi-
nuten (18.4 %) nach der Insulininjektion auftrat. Die Ergebnisse werden
fur Lymphozyten und Granulozyten leider nicht getrennt dargestelit. Uber
welche Mechanismen die Entspannung in der zweiten Phase das Ab-
sinken der Leukozyten bewirkt, wird von den Autoren nicht klargemacht.

Die Durchsicht der Arbeiten zur zentralnervdésen Anderung der Leuko-
zytenzahl iaBt sich folgendermaBen zusammenfassen: Unmittelbar nach
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emotionaler Erregung (siehe oben S. 119) aber auch nach mentaler Be-
lastung (Stenographiediktat; Goldberg & Lepskaja, 1926, 1927) steigt die
Leukozytenzahl an. Unmittelbar nach Ruhe bzw. Entspannung nehmen
die Leukozyten ab, wobei wir uns insbesondere auf die Ergebnisse
unserer eigenen Pilotexperimente stlitzen miissen, da unsere statistische
Priifung der Daten von Newskij & Archangelskaja (1929) keinen signifi-
kanten Effekt ergab und die Arbeit von Melmed et al. (1987) keine stati-
stisch abgesicherten SchiuBfolgerungen zulieB.

In den Arbeiten Uber die Anderung der Leukozytenzahl nach emotionaler
Belastung (siehe oben S. 119) gab es auch Hinweise auf einen langer-
fristigen zentralnervésen Effekt auf die Leukozytenzahl. Wahrend unmit-
telbar nach der Belastung sowohl Granulozyten wie Lymphozyten
anstiegen, ergab sich ein unterschiedlicher Verlauf fir Lymphozyten und
Granulozyten. Etwa anderthalb Stunden nach der Belastung nahmen die
Granulozyten zu und die Lymphozyten ab. Einen solchen Verlauf fanden

auch Melmed et al. (1987) nach dem insulininduzierten Anstieg von
Adrenalin.

Bei der Untersuchung der zentralnervésen Anderung der Leukozytenzahi
ist also mit einem zweiphasigen Verlauf zu rechnen. Fir den kurzfristigen
Effekt, das unmittelbare Ansteigen der weiBen Blutkdrperchen macht Alt-
schule (1953) wie schon Wittkower (1929) vor ihm eine Zunahme von
Adrenalin verantwortlich. Die langerfristige Anderung der Leukozytenzahi
fuhrt Altschule auf Anderungen im Glukokortikoidspiegel zuriick, ohne
dies aber néher zu erlautern. Auch moderne Autoren haben nur eine vage
Vorstellung vom Mechanismus der zentralnervds bedingten Leuko-
zytenanderung. Wie schon oben S. 16 erwdhnt bezieht sich Hall
1982/1983) auf einen nicht naher erlduterten "neural...mechanism" (S.
100) bezlglich der von ihm gefundenen Zunahme von Lymphozyten nach
der Imagination aggressiver Szenen in Hypnose. Brosschot et al. (1991)
kommentieren die von ihnen berichtete kurzfristige Zunahme von NK-
Killerzellen nach einer viertelstiindigen StreBsituation mit: "The mechan-
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ism underlying the changes to the circulating pool of leucocytes is
unknown (S. 64)".

3.2.2.2 Erythrozyten und Thrombozyten

Sowohl fur Thrombozyten wie Erythrozyten gibt es Hinweise auf eine
mégliche zentralnervése Beeinflussung der Zellzahlen im Blut. Neben
dem allgemeinen Hinweis auf die Zunahme von Erythrozyten und Throm-
bozyten nach StreB in Begemann & Rastetter ("Stresserythrozytose",
1986, S. 6), haben wir aber nur wenige Arbeiten gefunden, die einen
zentralnervdsen EinfluB auf die Anzahl von Erythrozyten und Thrombo-
zyten nachweisen. Ferrari (1897, zitiert in Altschule, 1953, p. 117) berich-
tet eine Erhdhung der Erythrozytenzahl nach emotionaler Belastung
ebenso wie Schargorodsky (1933). Klimes et al. (1984) finden im Tierver-
such nach StreB eine Zunahme des Hamatokritwertes (Verhaltnis des
Gesamtvolumens der "gepackten" roten Blutkérperchen zur Menge des
Blutplasmas). Levi (1968; zitiert in Freund, 1981, S. 160) berichtet eine
Zunahme der Erythrozyten bei Offizieren, die sich 75 Stunden ochne
Schiaf in Bereitschaft befanden und dabei an SchieBubungen teilnahmen.
Ling & Wells (1985) finden eine streBbedingte Vergrgsserung des
mittleren Erythrozytenvolumens bei Fischen.

In der Arbeit von Frier et al. (1983) tritt nach einer insulininduzierten
Hypoglykamie ein Anstieg der Erythrozytenzahi von 4.5 auf 4.7 Millionen
pro Kubikmillimeter Blut auf, der nicht auf eine Kontraktion der Milz
zuriickgefiihrt werden kann, da die Zunahme der Erythrozyten auch bei
Versuchspersonen auftrat, deren Milz krankheitsbedingt operativ entfernt
worden war. Da die Zunahme bei geldhmten (tetraplegischen) Patienten,
deren sympathisches Nervensystem keine Impulse mehr in die Peripherie
leitet, nicht auftrat, schlieBen die Autoren auf eine sympathikusvermittelte
Ausschiittung von Katecholaminen als Ursache fur die kurzfristige
Zunahme der Erythrozytenzahl. Es ist bekannt, daB eine Zunahme von
Noradrenalin von einer Abnahme des Plasmavolumens begleitet ist
(Gundersen & Christensen, 1977). Mit Bezug auf diesen Befund vermuten
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Frier et al., daB durch die Ausschittung von Noradrenalin, die vermutlich
durch die insulininduzierte Hypoglykdmie provoziert, von den Autoren
aber nicht gemessen wurde, die festen Bestandteile durch die Abnahme
des flissigen Blutbestandteils einen prozentual héheren Anteil am Blut-
volumen haben, d.h. die Erythrozyten haben zahlenméBig nicht zuge-
nommen, sondern sind nur prozentual hdher am Plasma beteiligt. Bei
emotionaler Belastung nehmen die Katecholamine zu. Die von Frier et al.
vermutete Beteiligung von Katecholaminen an der Anderung der Erythro-
zytenzah! kann daher als plausibler Mechanismus fir den zentralnervés
bedingten Anstieg der Erythrozyten gelten. Auch MbangKollo und deRoos
(1983) beobachten nach Infusion von Noradrenalin eine Zunahme des
Hamatokritwertes.

Kérperliche Anstrengung fiihrt zu einer Zunahme der Thrombozyten
(Wachholder et al., 1957; Sarajas, Konttinen & Frick, 1961). Dies nutzten
Freund & Regan (1977) zur klassischen Konditionierung einer Thrombo-
zytenzunahme zwischen 8 und 16 Prozent aus, wobei Muskelarbeit am
Fahrradergometer als unkonditionierter Reiz diente. Auch hier durfte die
konditionierte Thrombozytenzunahme Uber den Katecholaminspiegel
vermittelt werden. Die Injektion von Noradrenalin erhéht die Thrombo-
zytenzahl (Parchwitz & Wachholder, 1956). Ebenfalls geht die Erhéhung
des Adrenalinspiegels nach einer Operation mit einem Anstieg der
Thrombozytenzahl einher (Doan & Wright, 1946). Aber nicht nur
Adrenalin erhéht die Anzahl der Thrombozyten, sondern auch Glukokorti-
koide, wie David, Grieco & Cushman (1970) zeigten. Andren et al. (1983)
finden bei Verwendung von lautem Gerdusch als Stressor zwar signifi-
kante Veranderungen von Herz-Kreislaufparametern, aber keinen EinfluB
auf die Zahl der Thrombozyten.

Thrombozyten sind an der Blutgerinnung beteiligt. Bei Verletzungen
bilden sie einen Pfropf, der sich an die verletzten GefaBwande anlagert.
Sie scheiden aber auch Substanzen aus, die die Bildung eines Thrombus
einleiten (Birbaumer & Schmidt, 1990, S. 51 f). Der hochkomplexe Ablauf
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der Blutgerinnung wird von Systemen biochemischer Prozesse gesteuert,
einem intrinsischen (Ablauf in Minuten) und einem extrinsischen (Ablauf
in Sekunden). Es wird vermutet, daB Hypnose und damit zentralnervdse
Vorgange einen EinfluB auf die Blutgerinnung haben, aber es liegen noch
nicht genligend Untersuchungen vor, um diese Annahme abschlieBend
bewerten zu kénnen. Von Arzten und Zahnérzten wird zwar oft berichtet,
daB die Blutungsdauer von Verletzungen mit Hypnose reduziert werden
kénnte (Stein, 1930; De Lee, 1955; Bensen, 1971), wobei diese klini-
schen Beobachtungen aber nicht mit Kontrollversuchspersonen ver-
glichen wurden. Enquist, Bystedt & von Konow (1991) zeigten in einer
experimentellen, klinischen Studie, daB Hypnose bei Patienten wahrend
einer Operation in Vollnarkose - im Vergleich zu einer Kontroligruppe - zu
geringerem Blutverlust fihrt. Bennett, Benson & Kuiker (1986, zitiert in
Hopkins, Jordan & Lundy, 1991) berichten fur Patienten, die sich einer
Wirbelsaulenoperation unterzogen, einen geringeren Blutverlust in einer
Hypnosebedingung als in einer Entspannungs- bzw. einer weiteren
Kontrollbedingung. In einer Studie, in der freiwilligen Versuchspersonen
eine kontrollierte, geringfligige Verletzung beigebracht wurde, war die
Blutungsdauer im Vergleich zu einer Kontroligruppe nicht reduziert
(Hopkins, Jordan & Lundy, 1991). Eine Arbeit, in der neben Blutungs-
dauer bzw. Blutverlust die Reaktionen der intrinsischen und extrinsischen
Gerinnungssysteme auf zentralnervose Einflusse untersucht worden
wire, liegt noch nicht vor.

3.3 MECHANISMEN DER KURZFRISTIGEN UND LANGERFRISTIGEN
ANDERUNG DER LEUKOZYTENZAHL

Im folgenden werden wir nach Erkldrungen fur die zentralnervds bedingte
Anderung der Leukozytenzahl suchen. Bezuglich der unmittelbaren Ver-
anderungen hatten wir in der Literatur eine Zunahme der Leukozyten
nach emotionaler und mentaler Belastung gefunden, wobei immer wieder
eine Beteiligung des autonomen Nervensystems vermutet wurde, die
auch wir fiir das Absinken der Leukozyten nach Hypnose angenommen
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hatten. Die folgenden Uberlegungen zur unmittelbaren Verdnderung der
Leukozyten werden wir beziiglich der Abnahme der Leukozyten in
unseren Pilotexperimenten formulieren.

3.3.1 Kurzfristige Anderung

Auch wenn die Frage, ob der zentrale Einfluss auf die unmittelbare Ande-
rung der Leukozytenzahl Uber das autonome Nervensystem vermittelt
wird, abschliessend positiv beantwortet werden kénnte, bleibt doch die
Frage offen, wohin die Leukozyten bei einer Abnahme des sympathi-
schen Erregungsniveaus verschwinden (in einer Grdssenordnung von
immerhin durchschnittlich 25 Prozent). Dabei sind folgende Mdglichkeiten
denkbar:

Abnahme der Leukozytenzahl in den Blutgefdassen: Erklarungen, die die
kurzfristige Verminderung der Leukozytenzahl nach Hypnose in Zusam-
menhang mit einem Austritt von Leukozyten in das Kdrpergewebe brin-
gen, sind auszuschlieBen. Zwar rezirkulieren die Lymphozyten zwischen
Blutgefassen und Lymphsystem etwa 48 mal am Tag (Field et al., 1972),
der grésste Teil der Leukozyten (ca. 60-75 %) aber, die Granulozyten wie
die Monozyten kehren nach Austritt in das Gewebe nicht mehr in die
Blutgefésse zuriick (Begemann & Rastetter, 1986). Wir fanden aber, dass
die Leukozytenzahl nach Hypnose schnell wieder auf das urspriingliche
Niveau zuriickkehrt, je nach Art der Tatigkeit nach Hypnose, schon wie-
der nach ca. 20 Minuten (siehe oben S. 24 ff), wobei die Leukozytenzahl
nach korperlicher Anstrengung am schnellsten wiederansteigt. Der un-
mittelbare Anstieg der Leukozyten ist nicht von Verschiebungen im Dif-
ferentialblutbild begleitet. Auch Shoenfeld et al. (1981) berichten keine
Verschiebungen im Differentialblutbild beim Anstieg der Leukozytenzahl
nach kérperlicher Anstrengung.

Minderung der Leukozytenzufuhr aus den Depots: Es ist bekannt, daB
das Gewebe, in dem die Entwicklung der Blutzellen stattfindet, auch von
sympathischen Nerven innerviert ist, die nicht nur der Regelung der Blut-
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zufuhr dienen (Bulloch, 1985; Felten & Felten, 1991; Komya, 1956). Man
kdnnte annehmen, daB die Abgabe von Leukozyten aus diesen Geweben
(Knochenmark) vom sympathischen Erregungsniveau abhéngt - je ge-
ringer das Erregungsniveau, desto geringer die Abgabe von Leukozyten
in die Blutbahn, was das Absinken der Leukozyten nach einer sympathi-
kusdampfenden Hypnose erkidaren wiirde. Nun wurde zwar nachgewie-
sen, daB Katecholamine einen EinfluB auf die Zufuhr von Leukozyten aus
den Depots in den Blutkreislauf haben. Allerdings liegen die Reaktionen
der blutbildenden und -speichernden Gewebe im Stundenbereich (Parillo
& Fauci, 1979) und kdnnen daher die kurzfristige Abnahme der Leuko-
zyten nicht erklaren .

Eine kurzfristige Zufuhr kénnte hingegen aus der Milz erfolgen. Es ist
bekannt, daB die Milz bei sympathischer Stimulation mit einer Kontraktion
reagiert (Ayers, Davies & Withrington, 1972). Die Dampfung des sympa-
thischen Erregungsniveaus nach Hypnose kénnte mdoglicherweise eine
verminderte Abgabe von Leukozyten aus der Milz zur Folge haben und
damit zu der beobachteten Abnahme der zirkulierenden Leukozyten
fihren. Die kurzfristige Anderung der Leukozytenzahl wird aber vermut-
lich nicht (ber Vorgénge in der Milz geregelt. Frier et al. (1983) haben
gezeigt, daB die kurzfristige Anderung der Leukozytenzahl auch bei Pati-
enten auftritt, denen krankheitshalber die Milz entfernt worden war. Auch
altere Arbeiten haben mit diesem Vorgehen nachgewiesen, daB die Milz
nicht als Leukozytendepot in Betracht kommt (Yang, 1928; Patek & Da-
land, 1935; Lucia et al., 1937; Steel, French & Aitchison, 1971).

Zunahme der Leukozytenzahl im Gefassrandpool bei konstanter Leuko-
zytenzahl in den Blutgeféssen: Wie schon oben S. 82 ff erwéhnt, besteht
die Gesamtzahl der Leukozyten in den Blutgefassen aus den Leukozyten,
die sich in der Zirkulation befinden (zirkulierender Pool) und denen, die
am GefaBendothel abgelagert sind (Randpool). Mdglicherweise wird
durch die hypnotische Minderung der sympathischen Erregung das Ver-
héltnis zwischen zirkulierendem und Randpool verdndert. Mit einer Blut-
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probe werden nur die Leukozyten im zirkulierenden Pool erfasst. Falls
sich daher wahrend der Hypnose vermehrt Leukozyten am GefaB-
endothel anlagern, wirde die Minderung der Leukozytenzahl in der
posthypnotischen Blutprobe nicht bedeuten, daB die Gesamtzahl der
Leukozyten in den Blutgefassen abgenommen hatte, sondern nur, dass
sich der zirkulierende Pool verringert hitte. Die Anderung des Verhaltnis-
ses zwischen Rand- und zirkulierendem Pool kénnte dabei durch den
sympathisch bestimmten Katecholaminspiegel im Blut geregelt sein:
Athens et al.(1961) haben in einer Untersuchung mit radioaktiv markierten
Leukozyten gezeigt, dass nach Injektion von Adrenalin eine Verschiebung
der Leukozyten vom Rand- zum zirkulierenden Pool stattfindet, wobei die
Gesamtzahl der Leukozyten in den Blutgefdssen konstant bleibt. Fiir die
durch Hypnose erhdhte Anlagerung von Leukozyten an die Gefasswinde
kommen verschiedene Mdglichkeiten in Betracht:

1. Vermehrte Leukozytenanlagerung durch Senkung des Blutdrucks: Eine
Abnahme des sympathischen Erregungsniveaus bedingt eine Senkung
von Blutdruck und Herzschlagrate und damit eine Senkung der
Strémungsgeschwindigkeit des Blutes, die zusammen mit anderen
Faktoren wie Plasmaviskositit etc. die Leukozytenhaftung am Geféss-
endothel beeinflusst (Fung (1984) fasst diese Faktoren in einem mathe-
matischen Modell der kinetischen Endothel-Leukozyten Interaktion
zusammen). Ein Zusammenhang von Leukozytenbewegungen und Herz-
schlag wird von Mayrovitz et al. (1976) berichtet. Nach einem rein hamo-
dynamischen Erklarungsansatz wére dann das Absinken der Leukozyten
nach Hypnose mit der verringerten Strémungsgeschwindigkeit des Blutes
zu erklaren, die das Ablagern von Leukozyten am Endothel erleichtert
und damit den zirkulierenden Leukozytenpool verringert. Mcintire & Eskin
(1984) diskutieren allerdings auch die Moglichkeit, dass bei erhohter
Blutflussgeschwindigkeit die Haufigkeit der Kollisionen zwischen
Leukozyten und Endothel steigt und damit auch mehr Gelegenheiten fir
ein Anhaften von Leukozyten bestehen. In Experiment | (siehe oben S. 30
ff) wie in der Arbeit von Fosse et al. (1985) zeigte sich aber kein
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Zusammenhang zwischen Blutdruck bzw. Herzschlagrate und Ande-
rungen in der Leukozytenzahl.

2. Zunahme des GefaBrandpools durch Anderung der GefaBweite: Von
Grawitz wurde 1920 (zitiert in Hoff, 1959) die Hypothese aufgestellt, daB
bei Verengung der BlutgefiBe eine Zunahme und bei GefaBerweiterung
eine Abnahme der zirkulierenden Leukozyten stattfinden wiirde, die Leu-
kozytenzahl also vom vorhandenen Platz an den GefaBwénden abhangt.
Das von uns gefundene Absinken der Leukozyten nach einer Hypnose
kdnnte dann nach der Grawitzschen Hypothese damit erklart werden, daB
sich bei Absinken des Katecholaminspiegels nach hypnotischer Entspan-
nung die BlutgeféaBe erweitern und damit mehr Platz fir zur Anlagerung
der Leukozyten an den GefaBwanden bereitsteht. Diese Annahme wurde
von Hoff (1935) experimentell geprift, der aber keinen Zusammenhang
zwischen GefaBweite und Leukozytenzahl fand.

3. Vermehrte Leukozytenhaftung durch Anderung der Erythrozytenzahl
(Hamatokrit): Es liegen einige Arbeiten vor, die eine Zunahme der Leuko-
zytenadhirenz bei Erhéhung des Hamatokritwertes zeigen wie etwa die
in vitro-Studie von Goldsmith und Spain (1984), wobei der Durchmesser
der verwendeten Durchlaufpipette wie die Durchlaufgeschwindigkeit eine
Rolle spielen (Gaehtgens, Albrecht und Kreutz, 1978; Gaehtgens, 1980).
Wenn auch die in vitro-Ergebnisse nur mit Vorsicht auf das Verhalten von
Leukozyten in der Zirkulation anzuwenden sind (Gaehigens, Pries &
Nobis, 1984), kénnten sie doch fir die Erklarung der von uns gefundenen
zentralnervésen Anderung der Leukozytenzahl bedeutsam sein. Nach
unserer Ansicht ist der zentralnervése Einfluss auf die Leukozytenzahl
Uber das Erregungsniveau des Sympathikus gesteuert. Das sympa-
thische Erregungsniveau hat aber auch einen Einfluss auf den Hamato-
kritwert. Wie oben S. 123 erwahnt, fanden Klimes et al. (1984) im Tierver-
such nach Stress und Mbangkollo und deRoos (1983) nach Infusion von
Noradrenalin eine Zunahme des Hamatokritwertes. Auch Begemann &
Rastetter (1986) weisen auf eine Zunahme der roten Blutkérperchen nach
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Stress hin ("Stresserythrozytose",p.6). Stress scheint auch das mittiere
Erythrozyten volumen zu vergréssern (Ling & Wells, 1985). Allerdings
kommt zur Erklarung des kurzfristigen Absinkens der Leukozyten nach
Hypnose eine sympathisch vermittelte Erhéhung des Hamatokritwertes
nicht in Frage, da wir ja gerade wegen der Abnahme der sympathischen

Erregung nach Hypnose eine Senkung des Hamatokritwertes voraus-
sagen wirden.

4. Vermehrte Leukozytenhaftung durch Anderung der Endothel-Leuko-
zyten Interaktion: Die Haftung (Adhérenz) von Leukozyten des Randpools
an den BlutgefaBwanden ist sicher nur zu einem geringen Teil, wenn
Uberhaupt, hdmodynamisch bestimmt. Falls das Anhaften von Leuko-
zyten nur hamodynamisch gesteuert wére, sollten auch andere Blut-
komponenten sich am Gefiassendothel anlagern. Dies ist aber in
gesunden, unverletzten BlutgefaBen bei roten Blutkérperchen und
Thrombozyten nicht der Fall (Begemann & Rastetter, 1986).

Wir hatten oben S. 111 ff bei der Erlauterung der Haftung von Leukozyten
an den GefaBwanden darauf hingewiesen, daB Adrenalin einen Einflug
auf die Leukozytenhaftung hat. Das Absinken der Leukozyten, das wir
nach Hypnose gefunden haben, kénnte dann wie folgt erklart werden: Die
Suggestion von beruhigenden und entspannenden Vorstellungen fiihrt zu
einer Senkung des sympathischen Erregungsniveaus, das von einer
Senkung des Adrenalinspiegels im Blut begleitet ist. Die Verminderung
des Adrenalins flihrt zur verbesserten Fahigkeit der Leukozyten, am
Endothel zu haften, und damit zu einer Verschiebung von Leukozyten aus
dem zirkulierenden Pool in den Randpool.

Bei der Suche nach empirischen Belegen fir unsere Uberlegungen zum
Zusammenhang zwischen Abnahme der sympathischen Aktivierung und
Senkung der Leukozytenzahl fand wir nur Arbeiten, in denen mit einer
ErhShung des Katecholaminspiegels gearbeitet wurde (z.B. Athens et
al.,1961), wahrend wir zur Erkiarung der Leukozytensenkung immer von
einer verminderten Adrenalinkonzentration ausgegangen sind. Uns ist
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keine Arbeit bekannt, in der der Zusammenhang zwischen Senkung des
Adrenalinspiegels und der Leukozytenzahl untersucht worden wére.

5. Zunahme des Blutvolumens bei konstanter Leukozytenzahl in den
GefaBen: Das kurzfristige Absinken der Leukozyten nach Hypnose
kénnte auch mit der Zunahme des Blutplasmavoiumens erklart werden:
Nimmt nur der flissige Anteil des Blutes zu, nimmt der Prozentsatz der
"festen" Komponenten, zu denen die Leukozyten gehoren, ab. Fur diese
Hypothese sprechen Befunde, die einen Zusammenhang zwischen Biut-
plasmavolumen und Katecholaminkonzentration, die durch Hypnose und
StreB beeinfluBbar ist, nahelegen (MacKay, Hayakawa & Watkins, 1978;
Frier et al., 1983). Die intravendse Infusion von Katecholaminen fiihrt zu
einer Abnahme des Blutplasmavolumens (Cohn, 1966). Bei einer
Abnahme von Katecholaminen nach Hypnose wére daher eine Zunahme
des Plasmavolumens zu erwarten. Dadurch wiirde der Anteil der Leuko-
zyten in einer Blutprobe geringer, obwohl die absolute Zahl der Leuko-
zyten in der Zirkulation gleich bliebe. Nach Hypnose wiirden also nicht die
Leukozyten ab-, sondern nur das Blutplasmavolumen zunehmen. Diese
Erklarung wird aber vermutlich nicht zutreffen, weil die Anderungen des
Plasmavolumens relativ geringfligig sind und daher das deutliche Absin-
ken der Leukozyten um 25 Prozent nach Hypnose nicht erkiaren kénnen.
Auch bei deutlicher Erhdhung des Katecholaminspiegels Uber Erzeugung
einer akuten Hypoglykdmie nach intravendser Insulininjektion betragt die
Anderung des Plasmavolumens nicht mehr als 6 Prozent (Gundersen &
Christensen, 1977).

3.3.2 Langerfristige Anderung der Leukozytenzahl

Zentralnervds bedingte Verschiebungen des Differentialblutbildes sind
seit langem bekannt (Harlow & Seyle, 1937) und als hamatologische
Konsequenz der erhdhten Ausschittung von Glukokortikoiden bei Stress
beschrieben: Die neutrophilen, stab- und segmentkernigen Granulozyten
steigen dabei an, wohingegen die Monozyten, Lymphozyten, Basophilen
und Eosinophilen abnehmen (Begemann & Rastetter, 1986).
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Zu- und Abnahme von Leukozyten in den Leukozytendepots: Die gluko-
kortikoidbedingte Anderung der Leukozytenzahl im peripheren Blut wird
mit einer Umverteilung der Leukozyten zwischen Blutbahn und Leuko-
zytendepots erklart: Die nach Stress beobachtete Abnahme der Lympho-
zyten (Lymphozytopenie) beruht - wie pharmakologische Experimente
nahelegen - auf einer Reduktion der Lymphozyten im Blutkreislauf, die
dort nicht zerstért werden, sondern in die Lymphozytendepots wandern
(Fauci, 1975). Die Verabreichung von Glukokortikoiden beeinflusst daher
auch nur den Anteil der Lymphozyten, die zwischen Blutkreislauf und
Lymphozytendepots zirkulieren, wahrend sich die Zahl der permanent im
Kreislauf residierenden Lymphozyten durch Glukokortikoidgaben nicht
andert (Fauci & Dale, 1975 a,b). Von der Abwanderung in die Lympho-
zytendepots nach Glukokortikoidgabe sind insbesondere die T-Zellen
betroffen (Haynes & Fauci, 1978). Der Mechanismus der Lymphozyten-
wanderung in die Depots nach Glukokortikoidgabe ist noch nicht bekannt.
Parillo & Fauci (1979) vermuten, dass die Verdnderung der Zelloberflache
durch Glukokortikoide den zirkulierenden Lymphozyten eine bessere
Passage durch das Geféssendothel ermdglicht.

Eine zahlenmiassige Minderung durch Glukokortikoide wird auch fiir
Monozyten (Parillo & Fauci, 1979) sowie eosinophile (Andersen,1969)
und basophile Granulozyten berichtet (Begemann & Rastetter, 1986), die
auf eine Hemmung des Nachschubs aus dem Knochenmark (Eosinophile,
Monozyten) zurlickgefihrt wird (Labhart & Miiller, 1978), wobei der
Mechanismus aber noch nicht aufgeklart ist.

Die nach Glukokortikoidgabe zu beobachtende Zunahme von Granulo-
zyten wird auf eine beschleunigte Abgabe von reifen Zellen aus dem
Knochenmark (Dale, Fauci, Guerry & Wolff, 1975), eine verldangerte
mittlere Lebensdauer von Zellen in der Blutbahn (Athens et al., 1961)
sowie eine reduzierte Abwanderung von Zellen aus der Blutbahn (Boggs
et al., 1964) zurlickgefihrt.
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Zeitlicher Aspekt der glukokortikoidbedingten Anderung der Leukozyten-
zahl: Generell tritt der maximale Effekt von Glukokortikoidgaben auf die
Leukozytenzahl erst nach mehreren Stunden auf: Sowohl Lymphopenien,
Monozytopenien wie Leukozytosen sind vier bis sechs Stunden nach
Glukokortikoidgabe am stirksten ausgepragt (Parillo & Fauci, 1979). Zeit-
liche Effekte ahnlicher Grossenordnung werden auch fir Eosinophile -
unter physiologischen Bedingungen - berichtet: So folgt der Einfluss der
circadianen Kortisolschwankungen auf die eosinophilen Leukozyten mit
einer Verspatung von 4 Stunden (Labhart & Muller, 1978). Das Erreichen
der normalen Leukozytenzahl nach der durch Glukokortikoidgabe verur-
sachten Anderung nimmt ebenfalls Stunden in Anspruch: Hall (1986)
berichtet eine Senkung der Rezirkulationsrate von Lymphozyten nach
Erhéhung von Plasmakortisol, die erst nach einigen Stunden zurtickging,
wahrend Fauci, Dale & Balow (1976) bis zu 20 Stunden fur die Aufthebung
einer durch Glukokortikoidgabe verursachten Lymphopenie veran-
schlagen. Den gleichen Zeitraum berichtet dieselbe Arbeitsgruppe fir die
Aufhebung einer Monozytopenie nach Hydrokortisongabe (Fauci & Dale,
1974).

Nicht nur Glukokortikoide bewirken langerfristige Veranderungen der
Leukozytenzahl. Auch nach Anstieg des Adrenalinspiegels kommt es zu
einer spaten Reaktion der Leukozyten. Dies zeigen die Arbeiten von
Melmed et al. (1987; siehe oben S. 120 f) und von Frier et al. (1983; siehe
oben S. 123), die den Adrenalinspiegel Uber Insulininjektion erhéhten, wie
die Untersuchung von Gabrilove et al. (1949), die ihren Versuchsperso-
nen Adrenalin direkt injizierten. Nach der Erhéhung der Adrenalinkonzen-
tration kommt es zunichst zu einen kurzfristigen Anstieg von Granulo-
zyten und Lymphozyten, auf den spéter nach etwa zwei Stunden ein
zweiter Anstieg der Granulozyten und ein Absinken der Lymphozyten
folgt.

Auch wenn die zentralnervds bedingte quantitative Anderung des Blutbil-
des noch kein eigensténdiges Wissensgebiet bildet, war es doch maglich,
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der z.T. verstreuten Literatur geniigend Information zu entnehmen, um
plausible Hypothesen liber den zentralnervésen EinfluB auf das Blutbild,
dessen Komponenten wir zu Beginn des Kapitels darstellten, formulieren
zu kdnnen. Nach der Behandlung der psychophysiologischen Verbin-
dungswege, der SAM- und der HAK-Achse, und der zentralnervisen
EinfluBméglichkeiten (StreB und Hypnose) auf physiologische Prozesse
sowie der Darstellung des Blutbildes wird im folgenden Kapitel die Frage-
stellung der Arbeit unter Beriicksichtigung der verarbeiteten Literatur
prézisiert.
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4. SCHLUBFOLGERUNGEN AUS DEM LITERATUR-
BERICHT FUR DIE FRAGESTELLUNG

Die Durchsicht der Literatur, die wir nach der Pilotphase durchgefiihrt
haben, hat zu einem verdnderten Gebrauch der Begriffe "StreB" und
"Hypnose" gefihrt, aber auch Hinweise zum experimentellen Vorgehen
wie zur sinnvollen Erweiterung der Fragestellung und Formulierung
entsprechender Hypothesen geliefert.

4.1 StreB und Hypnose

Betrachtet man die Tatigkeiten der Versuchspersonen in StreB- und Hyp-
noseexperimenten, 148t sich bezlglich des subjektiven Eriebens flir Stre
ein loser semantischer Zusammenhang zu "unangenehm, miihsam, bela-
stend" und fir Hypnose zu ‘"entspannend, erholsam, dissoziiert"
herstellen, was aber zu einer operationalen Definition flir unsere Zwecke
nicht ausreicht. StreB konnte weder als Reiz, Reaktion oder als Interak-
tion von Personlichkeitsmerkmalen, Reiz und Reaktion definiert werden.
Die StreBreaktion gibt es nicht: Versuchspersonen zeigen unterschiedli-
che physiologische Reaktionen auf dieselbe StreBsituation; dieselbe Ver-
suchsperson reagiert unterschiedlich auf verschiedene StreBsituationen.
Weder gibt es hohe Korrelationen zwischen verschiedenen physiologi-
schen, noch zwischen subjektiven und physiclogischen "StreBmaBen".
(sieche oben S. 69). Auch bei der Begriffsbestimmung von Hypnose
stieBen wir auf Schwierigkeiten. Hypnose 4Bt sich nicht als ein eigen-
stdndiges theoretisches Konstrukt fassen (siehe oben S. 101 ff). Es
wurden zwar Hypnosetests eingefiihrt, die das Konstrukt "Hypnose"
messen. Allerdings verbergen sich hinter diesem scheinbar einheitlichen
Phénomen unterschiedliche Fahigkeiten (Imagination, Absorption) und
Einstellungen (Erwartungen, Motivation), die zudem kaum von "normalen"
Vorgéangen zu unterscheiden sind.

Allerdings haben wir eine Gruppe von experimentellen Aufgaben aus der
StreBforschung gefunden, auf die zuverlassig physiologische Reaktionen
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folgen, die eine Aktivitdt der SAM- und HAK-Achse (siehe oben S. 71 ff)
anzeigen und damit den Nachweis liefern, daB die Tatigkeit der Ver-
suchspersonen zu einem zentralnervisen Einflud auf periphere physio-
logische Reaktionen fihrt. Dies sind sogenannte mentale Stressoren wie
Kopfrechnen, Stroopaufgabe und verzégerte akustische Riickmeldung
(siehe oben S. 73 ff). Auch nach Darbietung einer Hypnoseinduktion
(Vorlesen eines Textes mit Anweisungen zur Entspannung etc.) treten
physiologische Reaktionen auf, die auf die Tatigkeit von SAM- und HAK-
Achse zuriickgehen (siehe oben S. 66 ff). Da wir in unserer Untersuchung
keine Aussagen Uber die Konstrukte 'StreB' oder 'Hypnose' machen
wollen und zudem die Begriffe 'StreB' und 'Hypnose' zur Bezeichnung
nicht beobachtbarer, hypothetischer Konstrukte kaum brauchbar sind,
werden wir sie auf der empirischen Ebene ansiedeln und im folgenden
zur Bezeichnung beobachtbarer Vorgdnge verwenden. Mit 'Stre' meinen
wir dann die Durchfiihrung einer Aufgabe (Vorlesen von Farbwértern bei
der Stroop-Aufgabe mit verzdgerter akustischer Rickmeldung oder
Durchfiihren einer Rechenaufgabe) durch die Versuchsperson und mit
Hypnose bezeichnen wir die akustische Darbietung eines Textes mit
Anweisungen zur Entspannung, Aufmerksamkeitsumverteilung und
Bilden von Vorstellungen, dem Versuchspersonen zuhéren sollen.

Fir unsere Untersuchung sind besonders die hormonellen Reaktionen
von StreB und Hypnose wichtig: Sowohl fir Stre3 wie fiir Hypnose wurde
ein EinfluB auf den Kortisolspiegel nachgewiesen; fir StreB ein EinfluB
auch auf die Katecholaminkonzentration, fiir Hypnose bisher noch nicht
bzw. nur indirekt Gber die Vanillinmandelsaure im Urin (Bongartz, Lyncker
& Kossmann, 1987). Die Anderung dieser Hormone ist aus zwei Griinden
wichtig: Zum einen gelten sie als 'marker’ fiir die Aktivitdt der beiden psy-
chophysiologischen Reguiationssysteme SAM und HAK und damit als
physiologische Indikatoren zentralnerviser Aktivitdt. Zum anderen zeigt
die Literatur, daB Adrenalin und Kortisol einen EinfluB auf die Kom-
ponenten des Blutbildes haben. Die Beantwortung der Frage nach dem
zentralnervésen EinfluB auf das Blutbild laBt sich dann in die folgende
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experimentelle Handlungsanweisung {bersetzen: Zeige, daB nach Durch-
flihrung einer "StreB"aufgabe (z.B. Kopfrechnen) Katecholamine und
Kortisol zu bzw. nach Vorlesen eines 'Hypnose'-Textes abnehmen und
die hormonellen Veridnderungen mit Verdnderungen der Blutbild-
komponenten (Anzahl von Zellen) zusammenhangen (kovariieren).

4.2 Experimentelles Vorgehen

In den Pilotstudien hatten wir Blutproben unmittelbar vor und unmittelbar
nach einer Bedingung entnommen und die Leukozytenzahl miteinander
verglichen. Nur in einem Pilotexperiment (siehe oben S. 24 ff) hatten wir
bis 30 Minuten nach Hypnose die Anderung der Leukozytenzahl verfolgt.
in der Literatur haben wir Arbeiten gefunden, die einen weit spateren
EinfluB von Adrenalin auf die Leukozytenzahl zeigen. Gabrilove et al.
(1949) fanden nach Injektion von Adrenalin zwei Phasen der Verande-
rung der Leukozytenzahl mit einem Anstieg nach 30 Minuten und einem
zweiten Anstieg nach 2 Stunden. Auch Melmed et al. (1987) fanden diese
Phasen nach einem starken Anstieg von Adrenalin nach Erzeugung einer
akuten Hypoglykamie (Abnahme des Blutzuckers) durch Insulininjektion.
Um diese spaten Veranderungen zu erfassen, werden wir zusatzlich zu
den Blutproben vor und nach einer Bedingung noch eine spatere, dritte
Blutprobe erheben.

Wir haben oben S. 79 f iiber den sogenannten orthostatischen Stref3
berichtet. Allein die Verianderung der Korperposition (Stehen versus
Sitzen bzw. Liegen) filhrt zu erheblichen Verdnderungen in der Konzen-
tration von Noradrenalin. Innerhalb von Sekunden kann dabei eine zwei-
bis dreifache Erhohung des Noradrenalinspiegels auftreten - bei unver-
anderter Adrenalinkonzentration. Um orthostatischen StreB nicht mit dem
Effekt der StreBaufgabe zu konfundieren, werden wir darauf zu achten
haben, daB die Koérperhaltung in den verschiedenen Bedingungen die
gleiche bleibt.
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Die Arbeiten, in denen nach Anbringen eines Venenverweilkatheters
mehrmals physiologische Messungen nicht nur vor und nach, sondern
auch wahrend einer StreBphase vorgenommen wurden, berichten ein
Maximum der physiologischen Reaktion kurz nach Beginn der StreB3-
phase und dann ein Absinken der StreBreaktionen. Dabei kommt es zu
unterschiedlichen Verldufen: Katecholamine erreichen die baseline erst
10-30 Minuten nach Ende der StreBphase, Blutdruck und Herzschlagrate
schon unmittelbar bei Ende der StreBphase (siehe oben S. 76 f). Da wir
personell nicht die Mdglichkeit haben werden, bei unseren Versuchsper-
sonen Katheter wéhrend des Versuchs zu legen, miissen wir davon
ausgehen, daB wir bei den Messungen nach den Bedingungen nur einen
Teil der Verdnderungen der Katecholaminreaktion erfassen und die
kardio-vaskulére StreBreaktion kaum oder gar nicht mehr. Dariiberhinaus
ist damit zu rechnen, daB allein durch die Venenpunktion bei Entnahme
von vendsem Blut aus der Armvene ein Anstieg von Katecholaminen
auftritt (siehe oben S. 80 f).

Um eine moglichst starke StreBreaktion zu erzeugen, solite man StreB-
aufgaben miteinander kombinieren bzw. verschiedene aufeinander folgen
lassen (siehe oben S. 77). Wir werden die Stroopaufgabe mit verzégerter
akustischer Rilckkopplung der gesprochenen Farbworter kombinieren
bzw. die Stroopaufgabe im Wechsel mit einer Kopfrechenaufgabe von
den Versuchspersonen durchfiihren lassen, um deutliche StreBreaktionen
zu erzeugen. Eine Verlangerung der Dauer der StreBaufgabe ist vermut-
lich ohne Bedeutung fiir die Verstdrkung der StreBreaktion. Es scheinen
keine Unterschiede im AusmaB der StreBreaktion zwischen einer

StreBphase von einigen Minuten und einer Stunde zu bestehen (siehe
oben S. 74 ).

4.3. Erweiterung der Fragestellung

Im Vergleich zu den Untersuchungen der Pilotphase werden wir nach
Durchsicht der Literatur unsere Fragestellung erweitern: Dies bezieht sich
zum einen auf die schon oben erwdhnte Verldngerung der Beobach-
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tungszeit nach Abschluf einer Bedingung, um auch die verzogerten
Veranderungen der Leukozyten zu erfassen. Zum anderen werden wir
weitere Komponenten des Blutbildes neben den bisher untersuchten Leu-
kozyten beriicksichtigen, und zwar die Erythrozyten und Thrombozyten.
Die Untersuchung dieser Bestandteile des Blutbildes ist deswegen
sinnvoll, weil wir Arbeiten fanden, in denen die Zunahme der Katechola-
minkonzentration, sei es Uber die Infusion von Noradrenalin oder Uber die
Erzeugung einer insulininduziertem Hypoglykamie, die Erythrozyten- bzw.
tiber die Belastung einer Operation oder eine Injektion die Thrombozyten-
zahl erhdhte. Fir zentralnervose Einflisse auf Erythrozyten und
Thrombozyten fanden sich nur spérliche Hinweise (siehe oben S. 123 ff).
Obwohl die Blutgerinnung nicht zum Blutbild gehort, werden wir auch den
EinfluB von StreB und Hypnose auf die Blutgerinnung untersuchen, die
nach Ansicht von Klinikern (Zahnarzten, Chirurgen), die mit Hypnose
arbeiten, mittels Hypnose beschleunigt werden kann (sieche oben S. 125).

4.4 Mechanismen der Blutbilddnderung

Es scheint zwei Phasen der Leukozytenanderung nach Anstieg des
Adrenalinspiegels zu geben, eine kurzfristige mit Zunahme von Granu\o.-
zyten, Lymphozyten sowie Monozyten und eine langerfristige mit
Zunahme von Granulozyten und Abnahme von Lymphozyten (siehe oben
S. 125 ff bzw. 131 ff). Da wir nach Hypnose und StreB Anderungen der
Adrenalinkonzentration annehmen, erwarten wir, daB diese beiden
Phasen der Leukozytendnderung auch in unseren Experimenten auf-
treten. In der Literatur haben wir keine Beschreibung des Mechanismus
fur die verzégerte Anderung der Leukozytenzahl (nach etwa 2 Stunden)
gefunden und auch keine Anhaltspunkte zur Formulierung einer eigenen
Hypothese. Wir werden daher in unseren Experimenten bezuglich de.ar
verzogerten Phase zunéchst nur untersuchen, ob sie Uberhaupt in
Experimenten nachweisbar ist.

Auch fir die unmittelbare Anderung der Leukozytenzah! haben wir keine
Literatur mit Hinweisen auf die beteiligten Mechanismen gefunden. Das
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héngt damit zusammen, daB der zentralnervose EinfluB auf das Blutbild
kein eigenes Forschungsgebiet darstellt, was wegen der fehlenden Einze-
luntersuchungen nicht verwundert. Alles, was einen eigenstandigen
Forschungsbereich auszeichnet, fehlt fir unser Thema: Es gibt weder
Sammelreferate oder gar Monographien, die dieses Gebiet darstellen
noch KongreBberichte. Die meisten Untersuchungen, die wir gefunden
haben, wurden vor 1950 durchgefiihrt. In den wenigen modernen Arbei-
ten, in denen quantitative Anderungen der Leukozytenzah! bericksichtigt
werden (Hall, 1982/83; Melmed et al., 1987; Brosschot et al., 1991),
finden sich auBer bei Melmed et al. keine Uberlegungen zur unmittelbaren
zentralnervos bedingten Anderung der Leukozytenzahl.

Erst Uber die Suche in der hdmatologischen Literatur nach quantitativen
und qualitativen Leukozytenanderungen durch den EinfluB von Katecho-
laminen oder Glukokortikoiden (wie Kortisol) stieBen wir auf Befunde, aus
denen sich plausible Hypothesen liber den zentralnervésen EinfluB auf
die Leukozytenzahl entwickeln lieBen (siche oben S. 125 ff). Die nach
unserer Auffassung vielversprechendste Hypothese betrifft die Anderung
der Haftfahigkeit der Leukozyten (Adhdrenz), wobei die quantitativen
Anderungen (Leukozytenzahl) mit einer qualitativen Anderung der Leuko-
zyten (Adhérenz) erklart werden (siehe oben S. 127 f).

Wir haben oben auf S. 123 ff Arbeiten vorgestellt, die einen zentralnervo-
sen EinfluB auf die Zahl der Thrombozyten und Erythrozyten nahelegen.
Nur in der Arbeit von Frier et al. (1983) haben wir eine plausible Erkldrung
fir die katecholaminabhangige Anderung der Erythrozytenzahl gefunden.
Die Autoren vermuten, daB bei Zunahme von Katecholaminen das
Plasmavolumen abnimmt und daher der prozentuale Anteil der festen
Blutbestandteile (z.B. die Erythrozyten) bei Abnahme der flissigen
zunimmt. Diese Erkldrung kénnte auch fir Anderungen der Thrombo-
zytenzahl tibernommen werden.
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4.5 Préazisierung der Fragestellung

Zum AbschluB dieses Kapitels wollen wir die Fragestellung unserer
Untersuchung "Zentralnervdse Einflisse auf das Blutbild" genauer formu-
lieren und die Ziele unserer Untersuchung angeben. Mit zentralnervis
bezeichnen wir die hirnphysiologischen Prozesse, die bei Durchfiihrung
einer Rechenaufgabe (StreB) oder beim Zuhdren der vorgelesenen
Beschreibung von angenehmen Situationen auftreten (Hypnose). Nach
Durchsicht der Literatur scheinen uns folgende Annahmen plausibel:
Nach StreB tritt eine Zunahme der Aktivitat der SAM- und HAK-Achse auf,
was von einer Zunahme von Kortisol (HAK) und Katecholaminen (SAM)
im Plasma begleitet ist. Katecholamine und Kortisol haben einen EinfluB
auf die Komponenten des Blutbildes (Leukozyten, Thrombozyten,
Erythrozyten). Bei den unmittelbar auftretenden Veranderungen der Leu-
kozytenzahl wird die Anderung der Leukozytenzahl in der Blutprobe durch
die verdanderte Haftfahigkeit der Leukozyten an den GefaBwéanden
bewirkt: Bei Stref3 ist die Adhdrenz vermindert, bei Hypnose nimmt sie zu.
Die unmittelbare Anderung der Anzah! der Erythrozyten und Thrombo-
zyten in der Blutprobe ist auf die Zu- bzw. Abnahme der flissigen
Bestandteile des Blutes (Plasma) zuriickzufiihren, die nach Zu- bzw. Ab-
nahme der Katecholaminkonzentration auftritt.

Beziiglich der langerfristigen, d.h. der spéter auftretenden Anderungen
des Blutbildes erwarten wir in Ubereinstimmung mit der Literatur nach
StreB eine Verdnderung im Differentialblutbild (siehe oben S. 102 ff), d.h.
eine Zunahme der Granulozyten und eine Abnahme der Lymphozyten.
Fir die zu erwartenden Veranderungen nach Hypnose haben wir in der
Literatur keinerlei Hinweise fiir die Hypothesenbildung gefunden. Wir
gehen davon aus, daB nach Hypnose die Senkung des Katecholamin-
spiegels die gegenteiligen Effekte der Zunahme des Katecholamin-
spiegels bei StreB bewirkt, d.h. eine Abnahme der Granulozyten und eine
Zunahme der Lymphozyten. Bezlglich der Anzahl der Erythrozyten und
Thrombozyten nehmen wir in Ubereinstimmung mit Frier et al. (1983), die
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den Anstieg des Katecholaminspiegels Uber eine akute Hypoglykdmie
bewirkten (siehe oben S. 123 ff), nach StreB eine Zunahme dieser Blut-
zellen an, die bei Anstieg des Katecholaminspiegels von einer Abnahme
des Plasmavolumens begleitet ist. Fir Hypnose nehmen wir die gegen-
teiligen Effekte zur StreBbedingung an.

Die bisher vermuteten Anderungen des Blutbilds stehen in Zusammen-
hang mit Anderungen des Katecholaminspiegels. Kurzfristige Effekte auf
Anderungen des Kortisolspiegels sind nicht zu erwarten. Einfliisse von
Kortisol auf das Blutbild treten friihestens nach vier Stunden auf (siehe
oben S. 133).

Anders als die einzige Arbeit zum EinfluB von entspannender Hypnose
auf den Kortisolspiegel (Sachar, Cobb & Shor, 1966) haben wir keinen
EinfluB gefunden, d.h. keinen Unterschied zwischen hoch- und
geringsuggestiblen Versuchspersonen (siehe oben S. 16 ff). Wir werden
daher noch einmal die Kortisolkonzentration als abhdngige Variable
beriicksichtigen, um dann aufgrund der Ergebnisse entscheiden, ob die
aufwendige Verldngerung der Beobachtungsperiode auf iber 4 Stunden
nach AbschluB einer Bedingung (Hypnose, StreB) sinnvoll ist.

Die Uberpriifung unserer Annahmen zum zentrainervésen EinfluB auf das
Blutbild bedeutet fir die empirische Arbeit folgende Aufgaben:

In Abhéngigkeit von den Bedingungen (Hypnose, StreB), die zur Varia-
tion zentralnervoser Prozesse eingefiihrt werden, und den Zeitpunkten
der Messung, die sich anders als in der Pilotphase Uber etwa 2 Stunden
erstrecken werden), werden wir zur Beantwortung der Frage nach dem
kurzfristigen zentralnervosen EinfluB auf das Blutbild versuchen folgen-
des nachzuweisen (die Hypothesen zur Richtung der Anderungen werden
in den Einleitungen der folgenden Experimente formuliert),
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1, Hormone: Nachweis von Anderungen fiir Kortisol und/oder
Adrenalin und Noradrenalin in Abhangigkeit von den
Bedingungen (StreB, Hypnose), da wir einen zentralnervisen
EinfluB Uber die psychophysiologischen Regulationssysteme
annehmen (siehe oben S. 43 ff).

2. Komponenten des Blutbildes: Nachweis von Anderungen der
Leukozyten, Thrombozyten und Erythrozyten sowie
Anderungen im Differentialblutbild beziiglich der zweiten Phase
der Anderung der Leukozytenzahl.

3. Nachweis eines Zusammenhangs zwischen hormonellen
Veranderungen und Blutbilddnderungen.

und im Hinblick auf die Mechanismen des kurzfristigen zentrainervosen
Einflusses auf das Blutbild:

4, Nachweis der veranderten Adharenz der Leukozyten.

5. Zusammenhang zwischen Anderungen des Plasmavolumens
und Anderungen der Anzahl von Erythrozyten und
Thrombozyten.

Bezlglich des langerfristigen zentralnervsen Einflusses auf das Blutbild
beschranken wir uns darauf, diesen in unseren Experimenten nach-
zuweisen und erwarten eine Verschiebung im Differentialblutbild etwa
1 1/2 Stunden nach den Bedingungen; fir die StreBbedingung sagen wir
eine prozentuale Zunahme der Granulozyten und eine prozentuale
Abnahme der Lymphozyten vorher, fir die Hypnosebedingung vermuten
wir das umgekehrte Ergebnis.
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5. EXPERIMENTE

5.1 Experimente Il und lli: Blutbild, Hormone und Blutgerinnung

5.1.1 Einleitung

Ziel: Die Experimente Il und Ill sind - bis auf die Zahl der erhobenen
abhéngigen Variablen - identisch angelegt. In beiden Experimenten wer-
den wir drei Bedingungen einfiihren, und zwar Hypnose, Stre und eine
Kontrollbedingung (ruhiges Sitzen und Lesen). Fiir jede Bedingung wer-
den wir unmittelbar vorher, unmittelbar nachher und 90 Minuten nach
AbschiuB der Bedingungsdurchfiihrung Blutproben entnehmen. Ziel der
Experimente 1l und Il ist der Nachweis, daB Anderungen der Katechola-
minkonzentration mit Anderungen der Anzahl der Zellen des Blutbildes
(Leukozyten, Erythrozyten und Thrombozyten) zusammenhangen.
Besteht dieser Zusammenhang, betrachten wir den zentralnervésen Ein-

fluB auf das Blutbild unter unseren experimentellen Bedingungen als
nachgewiesen.

Weiterhin wollen wir untersuchen, ob Anderungen des Plasmavolumens
auftreten und diese mit der Anderung der Anzahl von Erythrozyten und
Thrombozyten zusammenhéngen. Sollten wir eine Anderung des Plas-
mavolumens finden, werden wir priifen, ob sie in Anlehnung an Frier et al.
(1983) zur Erkldrung der Anderungen dieser Zellzahlen verwendet wer-
den kann. Frier et al. (1983) hatten bei Zunahme des Plasmavolumens
die Abnahme der Erythrozytenzahl als Verschiebung des Verhiltnisses
von festen (Erythrozyten, Thrombozyten wurden nicht untersucht) zu
flissigen Bestandteilen (Blutplasma) des Blutes interpretiert (siehe oben
S. 95). Natiirlich kann eine Anderung des Plasmavolumens auch zur
Erklarung der Anderungen der Leukozytenzahl herangezogen werden,
allerdings ist die von uns gefundene Abnahme der Leukozytenzahl nach
Hypnose um etwa 20 Prozent wesentlich héher als die Anderung des
Plasmavolumens, die aufgrund der vorliegenden Literatur zu erwarten ist
und bei etwa sechs Prozent liegt (siehe oben S. 131).
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Neben der Anderung des Blutbildes werden wir auch den zentralnervosen
EinfluB auf die Dauer der Blutgerinnung untersuchen und zwar lber die
Dauer des Blutflusses nach Lanzetteneinstich sowie Gber Gerinnungs-
tests.

Abhingige Variablen: Folgende abhéngige Variablen werden sowohl in
Experiment Il und Experiment |ll erhoben:

Leukozytenzah!l vends (iber Venenpunktion) und kapillar (Uber
Punktierung des Ohrlappchens). Da die kapilldre Blutprobe in unserem
Labor, die vendse hingegen mit einem Zahigerat des Zentrallabors des
Stadtischen Krankenhauses Konstanz untersucht wird, haben wir hiermit
die Moglichkeit, zwei unabhingige Schatzungen fir die Anderungen der
Leukozytenzahl zu erhalten.

Differentialblutbild: prozentualer Anteil von Granulozyten, Lympho-
zyten und Monozyten an der Gesamtzahl der Leukozyten aus dem
vendsen und kapilldren Blutproben.

Erythrozytenzahl und erythrozytenbezogene Parameter, und zwar
Hamatokrit (Prozentualer Anteil des Erythrozytenvolumens am Vollblut),
Hamoglobin (HB; Konzentration des roten Biutfarbstoffes gemessen in
Gramm pro Deziliter Vollblut), Hamoglobingehalt des Einzelerythozyten
und zwar zum einen HBE (gemessen durch Hamoglobin in ng pro 1 nl
Blut dividiert durch die Erythrozytenzahl) und MCHC (mittlere corpuscu-
lire Hamoglobinkonzentration bezogen auf das Zellvolumen eines
Erythrozyten), MCV (mittleres Zellvolumen eines Erythrozyten).

Thrombozytenzahl

Blutdruck (systolisch, diastolisch), Puls: Auch wenn wir in Experiment |
und in der Literatur gefunden haben, daB Blutdruck und Puls keinen Ein-
fluB auf Blutbildanderungen haben, werden wir diese Parameter noch
einmal erheben, um den Zusammenhang zwischen Blutbild- und Blut-
druck bzw. Puls noch einmal zu Uberprifen.
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In Experiment Il werden aus den Blutproben zusétzlich noch folgende
Variablen bestimmt:

Hormone: Adrenalin, Noradrenalin und Kortisol.

Indikatoren der Blutgerinnung: Partielle Thromboplastinzeit als
Kennwert fUr die Reaktion des endogenen Gerinnungssystems
(gemessen im PTT-Test), Thromboplastinzeit als Kennwert des exogenen
Gerinnungssystems (Quick-Test), und die Blutungsdauer in Sekunden
nach Einstich mit einer Lanzette in das Ohrldppchen.

AuBerdem werden in Experiment Il aus den erhobenen Biutproben
klinisch-chemische Parameter wie Cholesterin, Trigliceride, Kreatinin
bestimmt, die aber fiir unsere Fragestellung nicht von Belang sind.

Vorhersagen: Im folgenden werden wir unsere Vorhersagen nur bezlig-
lich StreB und Hypnose formulieren, nicht aber fiir die Kontrollbedingung.
Wir gehen davon aus, daB die MeBwerte der Kontrollbedingung sich nicht
verandern und zwischen Hypnose und StreB liegen werden.

Hormone: Fir die schnell reagierenden Katecholamine Adrenalin und
Noradrenalin nehmen wir in Anlehnung an die oben S. 76 f gefundenen
Katecholaminreaktionen bei Laborstressoren nach StreB eine Zunahme
an und nach 90 Minuten wieder ein Erreichen des Ausgangswertes vor
StreB. Fir die Hypnosebedingung erwarten wir ein Absinken der Katecho-
laminkonzentration nach Hypnose und ebenfalls ein Erreichen des Aus-
gangswertes 90 Minuten nach Hypnose. Nach StreB sollte Kortisol
zunehmen und auch noch 90 Minuten nach StreB im Vergleich zur Base-
line erhdht sein, da der Abbau von Kortisol wesentlich langer dauert als
der der Katecholamine: Die Halbwertzeit des Kortisolabbaus aus dem
Blut betragt etwa 80 Minuten (Meikle, 1986). Nach Hypnose sollte Kortisol
bis 90 Minuten nach Hypnose absinken (Sachar, Cobb & Shor, 1966).

Leukozyten: Wir hatten angenommen, daB die Anderung der Leuko-
zytenzah! unmittelbar nach Hypnose bzw. StreB durch die adrenalin-
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bedingte Veranderung der Leukozytenhaftung an den GefaBwanden
vermittelt ist. Falls unsere Annahme zutrifft, soliten wir unmittelbar nach
StreB eine Zunahme der Leukozyten (durch Abldsung von den
GefaBwinden) und nach Hypnose eine Abnahme der Leukozytenzahl
(wegen der vermehrten Haftung an den GefaBwanden) finden. Denn bei
Zunahme der Adrenalinkonzentration nach StreB sollte die Haftung der
Leukozyten abnehmen und bei Abnahme von Adrenalin nach Hypnose
die Haftung zunehmen.

In den Pilotstudien haben wir auch eine Abnahme der Leukozytenzahl
nach Hypnose gefunden, aber keine Zunahme der Leukozyten nach
StreB. Maglicherweise war die Belastung in der StreBbedingung zu gering
oder die Wartezeit von fiinf Minuten im Sitzen bis zum Beginn des Expe-
rimentes zu kurz, um einen hohen Katecholaminspiegel, der schon allein
durch aufrechtes Gehen oder Stehen bewirkt wird (sieche oben S. 79 f),
auf einen stabilen Ausgangswert im Sitzen zu Beginn des Experimentes
zu verringern. Die Leukozytenzahl hatte dann nach StreB deswegen nicht
zugenommen, weil ein weiteres starkes Absinken der Katecholamine
durch das Sitzen nach Versuchsbeginn die Zunahme der Katecholamine
durch die StreBaufgabe iberlagert hatte. Wir werden daher im folgenden
Experiment die StreBaufgabe belastender gestalten und die Wartezeit
verlangern.

Da wir davon ausgehen, daB die kurz- wie langerfristige Anderung der
Leukozytenzah! {iber die Anderung der Adrenalinkonzentration nach Hyp-
nose bzw. StreB bewirkt wird, erwarten wir einen statistischen Zu-
sammenhang zwischen Adrenalinkonzentration und Leukozytenzahl.

Differentialblutbild: Aufgrund der Angaben in der Literatur (siehe
oben S. 131 ff) erwarten wir als Folge eines streBbedingten Anstiegs von
Adrenalin eine Zunahme der Leukozytenzahl 90 Minuten nach StreB, die
tiberdies von einer Verschiebung im Differentialblutbild begleitet ist, d.h.
einer Zunahme der Granulozyten und einer Abnahme der Lymphozyten.
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Wegen der vermuteten Abnahme von Adrenalin nach Hypnose nehmen
wir bezliglich des Differentialblutbildes 90 Minuten nach Hypnose ein
umgekehrtes Ergebnis an (Zunahme von Lymphozyten und Abnahme von
Granulozyten). Unmittelbar nach StreB wie nach Hypnose erwarten wir
keine Anderungen im Differentialblutbild, da wir in den Pilotexperimenten
keine Verschiebungen des Differentialblutbildes unmittelbar nach den
Bedingungen gefunden haben.

Blutgerinnung: Die Messung der Blutungsdauer, den Quick- und den
PTT-Test werden wir unmittelbar vor, nach und 90 Minuten nach einer
Bedingung durchfiihren. Falls Hypnose einen EinfluB auf die Gerinnungs-
vorgédnge hat (siehe dazu oben S. 125), nehmen wir eine Zunahme der
Gerinnungsdauer fiir StreB und eine Abnahme fiir Hypnose an. Da die
Dauer der Gerinnungsprozesse im Minutenbereich liegt, erwarten wir

einen EinfluB der Bedingungen nur fiir die Messungen unmittelbar nach
den Bedingungen.

Erythrozyten: Mit Bezug auf die Arbeit von Frier et al. (1983}, die nach
Erzeugung einer akuten Hypoglykdmie (und damit eines deutlichen
Katecholaminanstiegs (Melmed et al., 1987)) einen kurzfristigen Anstieg
der Erythrozyten berichten, erwarten auch wir fiir eine streBbedingte
Zunahme von Katecholaminen eine Zunahme der Erythrozytenzah! un-
mittelbar nach StreB und 90 Minuten spater wieder ein Absinken auf das
Niveau vor StreB. Nach Hypnose erwarten wir ein Absinken der Erythro-
zytenzahl. Falls die Anderung der Erythrozytenzahl - wie Frier et al.
vermuten - in einem umgekehrten Verhiltnis zu einer Anderung des
Plasmavolumens steht, die iber den Noradrenalinspiegel gesteuert ist,
erwarten wir nach Hypnose eine Zunahme und nach StreB eine Abnahme
des Plasmavolumens. Falls die Anderung der Erythrozytenzahl durch
Anderungen des Plasmavolumens bewirkt werden, sollten wir einen
statistischen Zusammenhang zwischen Erythrozytenzahi und Norad-
renalinkonzentration finden.
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Fir die erythrozytenbezogenen Parameter (Hamatokrit, Hamoglobin im
Vollblut (HB), mittleres Zellvolumen (MCV), Hamoglobin im Einzelerythro-
zyten (HBg und MCHC)) erwarten wir keine Ander'L_mgen beziglich de§
Einzelerythrozyten (MCV, HBg, MCHC), da wir in Ubereinstimmung mit
Frier et al. (1983) nur eine Verschiebung des Verhdltnisses zwischen
(gleichbleibender) Erythrozytenzahl und sich anderndem Plasmavolumen
erwarten und damit nur Anderungen fir die erythrozytenbezogenen
Parameter auftreten sollten, die das Verhalinis zum Plasmavolumen
betreffen, d.h. neben der Erythrozytenzahl auch Hamatokrit und Hamo-
globin im Vollblut.

Thrombozyten: Wir haben einige Hinweise gefunden, daB auch die
Thrombozytenzahi durch Katecholamine bzw. StreB veranderbar ist, ohne
allerdings in der Literatur auf einen plausiblen Mechanismus 2u stoBen.
Falls man die gleiche Erklarung, die Frier et al. (1983) fur die Anderung
der Erythrozytenzahl nach Anstieg der Katecholamine angeben, auch fir
die Thrombozytenzahl annimmt, sollten die Thrombozyten nach Hypnose
abnehmen und nach StreB zunehmen. Wir werden priifen, ob eventuelle
Anderungen der Thrombozytenzahl mit Anderungen des Plasma-
volumens in Zusammenhang stehen.

Blutdruck: Fir Blutdruck und Puls rechnen wir mit den Veranderungen,
die wir schon in Experiment | (sieche oben S. 30 ff) beobachtet haben, d.h.
fUr Pulsrate einen EinfluB nur fiir den Faktor 'Zeit' und fur Blutdruck einen
signifikanten Effekt nur fir den systolischen Blutdruck. Der systolische
Blutdruck hatte nach Hypnose signifikant abgenommen und nach Stref
signifikant zu. Einen Zusammenhang zwischen Blutdruck und Verande-
rungen der Zellzahlen (Leukozyten, Erythrozyten, Thrombozyten) erwar-
ten wir nicht. Eine Zusammenfassung unserer Vorhersagen gibt Tabelle
5.1.1.
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Hypnose StreB
n 90 n 90
Adrenalin A = V4 =
Noradrenalin A = V4 =
Kortisol A A Z b4
Leukozyten A A Z Y4
Granulozyten (%) = A = z
Lymphozyten (%) = Z = A
Monozyten (%) = = = =
Blutungsdauer A = z =
PTT-Test A = Z =
Quick-Test A = V4 =
Plasmavolumen A = Z =
Erythrozyten A = Y4 =
Hamatokrit A = V4 =
Hamoglobin (HB) A = Z =
MCV = = =
HBE = = = =
MCHC = = = =
Thrombozyten A = z =
Blutdruck systolisch A = Y4 =
Blutdruck diastolisch = = = =
Puls A = A =

Tabelle 5.1.1: Zusammenfassung der Vorhersagen fir die Experimente i und Iil (A=
Abnahme im Vergleich zur Messung vor Hypnose bzw. StreB. Z= Zunahme im Ver-
gleich zur Messung vor Hypnose bzw. StreB. "=" = Kein Unterschied im Vergleich zur
Messung vor Hypnose bzw. StreB.)

5.1.2 Methode

Da die Experimente Il und Ill bis auf die zusatzlich erhobenen physiologi-
schen Variablen in Experiment ll identisch angelegt sind, wird das
methodische Vorgehen gemeinsam dargestelit und auf die Unterschiede
jeweils hingewiesen.
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Versuchspersonen: An beiden Experimenten nahmen jeweils 12 Ver-
suchspersonen teil. Von den insgesamt 24 Versuchspersonen waren acht
Versuchspersonen Frauen und 16 Manner. Bei den Versuchspersonen
handelte es sich bis auf einen Universitatsangestellten und eine externe
weibliche Versuchsperson um Studenten der Universitat Konstanz. Die
Versuchspersonen waren nach eigenen Angaben gesund und nahmen
keine Medikamente. Die Teilnahme wurde mit 10 DM pro Stunde
vergiitet. Alle Versuchspersonen waren in zwei Hypnosetests (Harvard
Group Scale of Hypnotic Susceptibility, Form A (Weitzenhoffer & Hilgard,
1959; Bongartz, 1985) und Stanford Hypnotic Susceptibility Scale, Form
C (Weitzenhoffer & Hilgard, 1962) auf ihre Suggestibilitat geprift worden
und hatten sich als hochsuggestibel erwiesen.

Reizmaterial: Fir die StreBbedingung (Stroop mit verzdgerter akusti-
scher Rickkopplung) wurden drei weiBe Papptafeln hergestellt (29 x 40
cm), auf denen 140 Farbworter gedruckt waren (jeweils 8 mm hoch und
zwischen 13 mm und 20 mm breit), die in 20 Reihen zu sieben Wértern
angeordnet waren. Auf jeder Tafel waren die Farbwérter rot, grin, gelb
und blau entweder in der Farbe gedruckt, die mit dem Farbwort (iberein-
stimmte (z.B. das Farbwort "rot" in roter Farbe), oder in einer anderen
Farbe (z.B. das Farbwort "rot" in gelb, grin oder blau). Die Farbwoérter
waren zuféllig angeordnet. Mehrfache Wiederholungen eines Farbwortes
in einer bestimmten Farbe konnten auftreten. Die Tafeln waren numeriert
(1-3). Wahrend der Durchfilhrung der StreBbedingung lasen die Ver-
suchspersonen die Farbworter laut in ein Mikrophon. Die Farbwdrter
wurden dabei mit Tonband (Revox B77) aufgenommen und den Ver-
suchspersonen Uber Kopfhérer mit 170 msec verzdgert wiedergegeben
(verzbgerte akustische Riickkopplung).

Fir die Kontrollbedingung (ruhiges Sitzen und Lesen) standen den Ver-
suchspersonen mehrere Jahrgdnge des "National Geographic”, eines
reichlich bebilderten amerikanischen Reisemagazins zur Verfigung.
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In der Hypnosebedingung horten die Versuchspersonen (iber Kopfhorer
einen Text von Band, der aus der Hypnoseinduktion der Harvard Group
Scale of Hypnotic Susceptibility, Form A bestand, auf die die Beschrei-
bung von entspannenden Szenen folgte (z.B. Spaziergang am Meer). In
den Text waren Suggestionen zur korperlichen Entspannung eingestreut.

Versuchsplan: Aus der Kombination der zwei unabhangigen Variablen
des Experimentes (Bedingung, Zeit) wurde ein 3 x 3 Versuchsplan ohne
Gruppenfaktor mit MeBwiederholungen auf allen Stufen der beiden Fakto-
ren 'Bedingung’ (Hypnose, StreB, Kontrolle) und 'Zeit' (vor, nach, 90 Minu-
ten nach) gebildet.

ZEIT
Hypnose vor nach  90'nach
BEDINGUNG: StreB vor nach 90'nach
Kontrolle vor nach 90'nach

Tabelle 5.1.2: Zeit-Bedingungs-Kombinationen flir die Experimente [I/lli. Alle Ver-
suchspersonen nahmen an allen Zeit-Bedingungs-Kombinationen teil.

Die Reihenfolge, in der die Versuchspersonen an den drei Bedingungen
der Experimente li/lll teilnahmen, war durch ein lateinisches Quadrat
bestimmt:

Anzahl der Reihenfolge der Bedingungen
Vesuchspersonen
8 Stre3 Hypnose Kontrolle
8 Hypnose Kontrolle Stre
8 Kontrolle StreB Hypnose

Dieser Versuchsplan lag ohne Anderungen sowohl Experiment |l als auch
Experiment Il zugrunde. In Experiment lll wurden lediglich zusatzliche
abhangige Variablen aus den Blutproben erhoben, ohne daB sich der
Versuchsablauf anderte.
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Abhingige Variablen: In Experiment Il wie in Experiment Ill wurden
folgende Variablen gemessen.
Herz-Kreislauf Parameter:

systolischer und diastolischer Blutdruck (mmHG)
Pulsrate (Schlage pro Minute)

Biutbild:
- kapillar:
Leukozytenzahl
Difterentialblutbild, und zwar:
Granulozyten, Lymphozyten, Monozyten
- vends:

Leukozytenzahl
Differentialblutbild, und zwar:
Granulozyten, Lymphozyten, Monozyten

Erythrozytenzahl (Anzahi pro mm3 Blut)

Hamatokrit

Hamoglobin im Vollblut (Hb)

Hamoglobingehalt der Erythrozyten (HbE)

mittlerer corpusculdrer Himoglobingehalt (MCHC)

mittleres Erythrozytenvolumen (MCV).
Thrombozytenzahl

Die Anderung des Plasmavolumens werden wir nach der Formel von
Strauss et al. (1951) berechnen (siehe unten S. 173).

In Experiment Ill wurden aus den vendsen Blutproben zusatzlich folgende
Variablen gemessen:

Hormone:
Adrenalin, Noradrenalin, Kortisol

Parameter der Blutgerinnung:
Blutungsdauer nach Lanzettstich,
Aktivierte partielle Thromboplastinzeit (PTT)
Thromboplastinzeit (Quick-Test)
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Dariiberhinaus wurden in Experiment lil aus den erhobenen Blutproben
klinisch-chemische Parameter bestimmt, die aber fir unsere Frage-
stellung nicht von Belang sind.

Messung der abhdngigen Variablen:

Blutdruck und Pulsrate wurden mit einem automatischen Blut-
druck-Monitor-System gemessen (Speidel & Keller, Jungingen). Die Blut-
druckmessung wird nach Anlegen der Manschette durch Knopfdruck in
Gang gesetzt. Das Korotkow-Gerdusch wird durch ein in die Manschette
eingebautes Mikrophon Uber der arteria brachialis erfaBt. Der Luftdruck in
der Manschette wird erhoht bis ein Druck von 150 mmHG erreicht ist,
worauf ein Absinken des Drucks mit 3mmH/sec bis 10 mmHG unter den
diastolischen Blutdruck folgt. Nach Ende des MeBvorgangs zeigt die Digi-
talanzeige des Gerates den systolischen und diastolischen Blutdruck wie
die Pulsrate (Schiage pro Minute) an.

Zur Bestimmung der Leukozytenzahl aus dem Kapillarblut
(siehe Rick, 1990, S. 35 ff) wird nach Einstich in das Ohrlappchen Biut in
eine Leukozytenpipette aufgezogen, nachdem der erste Blutstropfen mit
einem Tupfer abgewischt wurde. In die Pipette wird ebenfalls ein Essig-
sduregemisch ('Leukopur’) aufgezogen, um die Erythrozyten aufzuldésen.
Nach Durchmischung von Leukopur und Voliblut (Verhélitnis 1:20) werden
die Leukozyten unter einem Mikroskop in einer Neubauer-Zahlkammer
bestimmt (zum Zahiverfahren siehe Rick, 1990, S. 37 f). Die Leukozyten-
zahl wurde immer doppelt bestimmt.

Zur Erstellung des Differentialblutbildes aus kapillarem wie vend-
sem Blut wird ein Tropfen Biut aus dem Ohridppchen (kapiliires Biut)
bzw. aus der Kanille nach Entnahme der Blutprobe aus der Armvene
(vendses Blut) entnommen. Mit einem Blutstropfen wird ein Ausstrich auf
einem Objekitrager angefertigt. Nach Trocknung und Farbung des Aus-
strichs nach Pappenheim (siehe Rick, 1990, S.43 ff) folgt die Differen-
zierung der Leukozyten, d.h. die Bestimmung des prozentualen Anteils
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von Lymphozyten, Monozyten und den Untergruppen der Granulozyten
(stabkernige, segmentkernige, basophile und eosinophile Leukozyten) an
der Gesamtzah! der Leukozyten. Die Bestimmung der kapillaren Leuko-
zytenzahl wie der kapillaren und vendsen Differentialblutbilder wird durch
eine medizinisch-technische ~ Assistentin  im Hypnoseversuchsraum
durchgefihrt.

Die Bestimmung der Variablen aus dem venosen Blut (Leukozyten,
Thrombozyten, Erythrozyten, Hb, Hbg, Hamatokrit, MVC, MCHC)
wird vollautomatisch mit einem Coulter-S Zahigerat (Coulter Electronics,
Hialea, Florida, USA) im Zentrallabor des Stadtischen Krankenhauses
Konstanz durchgefiihrt. Die Zelbestandteile des Blutes (Leukozyten,
Erythrozyten, Thrombozyten) werden elekironisch nach folgendem Prin-
zip gemessen (siehe Rick, 1990; S. 39 f): Nach einer Verdiinnung der
Blutprobe mit isotoner Kochsalzlosung wird in die verdunnte Ze“SLiS-
pension die Elektrode eines Stromkreises eingetaucht. Wird die Blutkor-
perchensuspension durch eine Kapillare abgesaugt, ergibt jede durch-
tretende Zelle eine Widerstandsanderung, deren GréBe dem Zellvolumen
entspricht. Diese Impulse werden gezahlt.

Wegen der proportionalen Beziehung zwischen Widerstandsénderung
und Zellvolumen |48t sich das mittlere Erythrozytenvolumen (MCV) eben-
falls elektronisch erfassen. Der Hamatokritwert, der den Volumenanteil
der Erythrozyten in Prozent des Vollblutes angibt, wird aus der Erythro-
zytenzahl und dem mittleren  Erythrozytenvolumen berechnet. Der
Hamoglobingehalt (Hb) des Vollblutes (die Konzentration des roten Biut-
farbstoffes) wird nach Auflésung der Erythrozyten und einer chemischen
Umwandlung des Hamoglobins mit einem photoelektrischen Kolorimet_er
gemessen. Der mittlere Hamoglobingehalt eines Erythrozyten (HbE) wird
berechnet, indem der Hamoglobingehalt des Volblutes (Hb) pro nl Blut
durch die Erythrozytenzahl pro nl Blut geteilt wird. Bei der Berechnung
eines weiteren MaBes fiir den Hamoglobingehalt des Einzelerythrozyten,



156 Experimente It und lI: Blutbild, Hormone und Blutgerinnung

des mittleren corpusculdren Hamoglobingehalts (MCHC), wird das Zell-
volumen der Erythrozyten beriicksichtigt.

Da es uns nicht méglich war, die sehr aufwendige Bestimmung des abso-
luten Plasmavolumens durchzufiihren, werden wir die Formel von
Strauss et al. (1951) in der bei Greenleaf, Convertino & Mangseth (1979)
gegebenen Form verwenden, die die Berechnung der Anderung des
Plasmavolumens zwischen zwei Zeitpunkten aus den Hamatokrit- und
Hamaglobinwerten erlaubt. Die Formel lautet:
HBv 1-HKnx10A-2

PLV(%)=100x%x___—1—HKvx10/‘—2_
wobei die Kennzeichen 'v' (vorher) und 'n' (nachher) die Zeitpunkte der
Messung von Hamatokrit (HK) und Hamoglobin (HB) bedeuten. Berech-
net werden die Anderungen zum einen zwischen den Zeitpunkten 'vor'
und 'nach’ einer Bedingung und den Zeitpunkten 'nach’ und '90 Minuten
nach' einer Bedingung. Dieses Schatzverfahren ist allerdings nur dann
anwendbar, wenn sich zwischen den beiden Zeitpunkten das Zellvolumen
der Erythrozyten nicht andert (Greenleaf, Convertino & Mangseth, 1979).
Die Bestimmung der Anderung des Plasmavolumens wird also nur dann
moglich sein, wennn das mittlere Erythrozytenvolumen (MCV) konstant
bleibt.

100

Hormone: Zur Bestimmung von Adrenalin, Noradrenalin und Kortisol
werden die Blutproben von uns zur Analyse durch medizinische Fachla-
bors vorbereitet. Katecholamine werden durch das Labor Dr. Limbach in
Heidelberg und Kortisol durch das Labor Dr. Gartner in Weingarten
bestimmt.

Die Blutgerinnungsdauer wird uber Blutungsdauer, PTT- und
Quick-Test bestimmt. Zur Messung der Blutungsdauer wird die Ver-
suchsperson mit einer sterilen Lanzette in das Ohrldppchen gestochen
und die Dauer des Blutflusses mit der Stoppuhr gemessen. Fir den
Quick-Test, der als MaB fiir die Dauer der exogen bestimmten Blut-
gerinnung gelten kann, wie fiir den PTT-Test, der die Dauer der endogen
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bestimmten Blutgerinnung wiedergibt, werden Blutproben entnommen
und die entsprechenden Bestimmungen im Zentrallabor des Konstanzer
Krankenhauses durchgefihrt.

Versuchsdurchfihrung:
1. Ruhiges Sitzen fiir 15 Minuten

2. Erste Messung von Blutdruck und Puis
Erste Messung der Blutungsdauer nach Lanzettstich
Erste Blutprobe kapillédr
Erste Blutprobe vends

3. Bedingungsdurchfiihrung (entweder Hypnose, StreB
oder Kontrollbedingung) 25 Minuten.

4. Zweite Messung von Blutdruck und Puls
Zweite Messung der Blutungsdauer nach Lanzettstich
Zweite Blutprobe kapilldr
Zweite Blutprobe vends

5. Ruhiges Sitzen fir 90 Minuten

6. Dritte Messung von Blutdruck und Puls
Dritte Messung der Blutungsdauer nach Lanzettstich
Dritte Blutprobe kapillér
Dritte Blutprobe venés

Tabelle 5.1.3: Ablauf einer Versuchsitzung in Experiment Hn.

Der Versuch wird in einem schaligedampften Raum durchgefiihrt, der Teil
eines groBeren Raumes ist. Durch ein Fenster ist der Versuchsraum von
auBen einsehbar. Wiahrend der jeweils 25miniitigen Durchfiihrung der
drei Bedingungen sitzt die Versuchsperson in einem Sessel. In der Hyp-
nosebedingung hort sie den Text von Band uber Kopfhorer. In der StreB-
bedingung soll sie so schnell wie mdoglich die Farbwbrter“von den Tafein
ablesen und diese laut in ein Mikrophon sprechen. Uber Kopfhérer
werden die gesprochenen Worter um 170 msec verzogert wiederg-
egeben. Vor dem Beginn mit einer neuen Tafel liest die Versuchsperson
jeweils die Nummer der Tafel laut vor und gibt laut an, ob sie die Tafel
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reihen- oder zeilenweise lesen wird. Da die Versuchsleiterin diese Anga-
ben und die vorgelesenen Farbwoérter auBerhalb des Raumes mithéren

kann, hat sie eine Kontroliméglichkeit Uber die Leistung der Versuchs-
person.

Die Versuchssitzungen begannen morgens um 900 Uhr. Bei zwei Ver-
suchspersonen war dies nicht moglich. Bei diesen wurde aber darauf
geachtet, daB die Versuchssitzungen immer zur gleichen Zeit durchge-
fihrt wurden. Fir alle drei Bedingungen war der Ablauf einer Versuchssit-
zung in Experiment Il wie Experiment Ill gleich. Der Ablauf ist in Tabelle

5.1.3 dargestellt. Die Dauer einer Sitzung betrug etwa 2 Stunden und 30
Minuten.

5.1.3 Ergebnisse

Statistisches Vorgehen: Die statistischen Analysen der Daten werden
mit Programmen des BMDP-Statistiksystems (Dixon, 1981) des Rechen-
zentrums der Universitdt Konstanz in folgenden Schritten durchgefiihrt:

1. Zunédchst wird fir alle Variablen eines Experimentes gepriift, ob sie
normalverteilt sind (BMDP 2 D), wobei eine Variable dann als normalver-
teilt gilt, wenn ihre Verteilungsschiefe und ihr VerteilungsexzeB nicht
signifikant von einer Normalverteilung abweicht. Wegen der groBen Zahl
der Vergleiche wird ein Signifikanzniveau von .01 zugrundegelegt.

2. Bei Vorliegen normalverteilter Variablen wird mit einer multivariaten
Varianzanalyse geprift, ob die Faktoren des Experimentes unter gleich-
zeitiger Berlcksichtigung aller Variablen einen signifikanten EinfluB
haben (BMDP 4V).

3. Sofern die multivariate Analyse signifikante Haupteffekte ergibt, werden
univariate Varianzanalysen fir die einzelnen abhdngigen Variablen
berechnet (BMDP 4V). Bei signifikanten Haupteffekten der univariaten
Varianzanalysen werden Einzelvergleiche mittels t-Test mit Bonferroni-
Anpassung (Miller, 1981, S. 67 ff) durchgefiihrt. Dabei wird das gewahlte
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alpha-Niveau (in unserem Fall .05) durch die Anzahl N der geplanten Ein-
zelvergleiche (z.B. 16) dividiert, was fur unser Beispiel einen Wert von
P=.003 ergibt. Werden die empirischen p-Werte der durchgefuhrten
t-Tests firr die Einzelvergleiche in eine Rangordnung gebracht, muf3 der
t-Test mit dem kleinsten p-Wert unter P liegen, um als signifikant gewertet
zu werden. Ist dies der Fall, wird beim nachsten Vergleich P bestimmt,
indem das gewabhlte alpha durch N-1 dividiert wird, d.h. durch die restliche
Anzahl der geplanten Einzelvergleiche. Sobald p > P wird das Verfahren
abgebrochen. Als "Familie" von Einzelvergleichen (Miller, 1981, S. 31 ff)
werden wir die Anzahl der Einzelvergleiche pro Varianzanalyse fur eine
abhangige Variable betrachten.

4. Bei der Durchfihrung von Kovarianzanalysen zur Prifung von Zusam-
menhingen zwischen Variablen werden nur die Faktoren bzw. Interaktio-
nen beriicksichtigt, bei denen die Kovariate in der Varianzanalyse auch
einen signifikanten Effekt aufwies.

Experiment Il und lli: Verédnderungen des Blutbildes

1. NORMALVERTEILUNG:

Bei 3 Bedingungen (Hypnose, StreB, Kontrolle), 3 Messungszeitpunkten
(vor, nach, 90 Minuten nach) und 18 abhangigen Variablen ergaben sich
162 MeBgroBen. Bei Priifung der Normalverteilung der 162 MeBgréBen
geniigten beziglich der Verteilungsschiefe 2 und dem VerteilungsexzeB3 3
Variablen nicht den Kriterien fur normalverteilte Daten. Diese geringe
Abweichungen sind zu vernachlassigen und stehen einer varianz-
analytischen Priifung der Daten nicht im Wege.

2. MULTIVARIATE VARIANZANALYSE:

Die Durchfiinrung einer multivariaten Varianzanalyse fur alle 18 (siehe
oben S. 145) abhingigen Variablen scheiterte an der beschréankten
Kapazitat des Rechenzentrums. Um dennoch tber eine multivariate Ana-
lyse abschatzen zu kdnnen, ob die Faktoren '‘Bedingung', 'Zeit' und deren
Interaktion Uber alle Variablen einen Effekt haben, wurden alle 18 Varia-
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blen normiert. Dabei wurde der Variablenwert 'vor' einer Bedingung von
dem 'nach' einer Bedingung subtrahiert und diese Differenz durch den
Wert 'vor' der Bedingung dividiert. Weiterhin wurde die Differenz zwischen
'nach’ und '90 Minuten nach' berechnet und durch 'vor' dividiert. Ein
Beipiel fiir die Normierung fiktiver Pulsraten gibt Tabelle 5.1.4.

Ausgangsdaten Normierung
Zeit vor-nach nach-90' nach
vor nach  90'pach vor vor
72 60 68 0.17 0.11

'l:abelle 5.1.4: Beispiel fiir die Normierung der Daten (fiktive Puisraten) zur Durch-
fihrung der multivariaten Varianzanalyse.

Da durch die Normierung alle abhéngigen Variablen vergleichbar wurden,
konnte fir die multivariate Analyse nur eine abhangige Variable anstelle
von 18 verwendet werden, wobei die abhédngigen Variablen als Stufen
eines Faktors 'Komponenten' definiert wurden. Zudem verringerte sich die

Zahl der Stufen des Faktors 'Zeit' von drei (vor, nach, 90' nach) auf zwei
Stufen (vor/nach, nach/90").
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MULTIVARIATE VARIANZANALYSE

Faktor F df P
E: Experiment .88 1,22 .358
B: Bedingung 17.09 2,21 .00001
BxE .20 2,21 .82

Z: Zeit 80.94 1,22 .00001
ZxE 2.69 1,22 A15
K: Komponenten .78 11,12 .0006
KxE 1.95 11,12 133
BxZ 9.74 2,21 .001
BxZxE 2.13 2,21 144
B x K% 4.69 6.19/136.24 .0002
Bx KxE*) 75 6.19/136.24 .615
ZxK 10.85 11,12 .0001
ZxKxE 2.03 11,12 .1199
BxZxK*) .88  5.04/110.89 496
BxZxKxE") .70 5.04/110.89 .328

Tabelle 5.1.5: Multivariate Varianzanalyse der normierten Daten von Experiment I
und Ill. Bei den mit *) gekennzeichneten Faktoren bzw. Interaktionen wurde die
Greenhouse-Geisser Anpassung gewdhit, da die beschrdnkte Kapazitdt des
Rechenzentrums eine multivariate Analyse nicht zulieB.

Mit dieser Transformation war es méglich, die multivariate Analyse mit
den Faktoren 'Experiment!, ‘Bedingung', 'Zeit' und 'Komponenten' durch-
zufuihren. Der Faktor 'Experiment’ wurde eingefiihrt, um zu prifen, ob die
Daten von Experiment Il und Experiment lll zusammengelegt werden
kdnnen. Tabelle 5.1.5 zeigt die Ergebnisse der Analyse. Fir die Faktoren
Bedingung, Zeit und Komponenten sowie deren Interaktionen ergeben
sich z.T. hochsignifikante Effekte.

Der Faktor 'Experiment' sowie alle Interaktionen mit 'Experiment' als
Interaktionsterm sind nicht signifikant. Dies erlaubt uns, die Daten beider
Experimente zusammenzulegen. Die signifikanten Effekte fur Bedingung
und Zeit sowie deren Interaktion 148t es sinnvoll erscheinen, nun den Ein-
fluB dieser Faktoren auf die einzelnen abhéngigen Variablen varianzana-
lytisch zu untersuchen.
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3. UNIVARIATE VARIANZANALYSEN:

Blutdruck, Pulsrate

Fiir systolischen und diastolischen Blutdruck sowie Pulsrate wurde eine
zweifaktorielle Varianzanalyse mit den Faktoren 'Bedingung' und 'Zeit'
durchgefiihrt (siehe Tabelle 5.1.6).

BLUTDRUCK, PULSRATE

F df p
BEDINGUNG
Systole 2.37 2,22 116
Diastole 1.75 2,22 .19
Puls .08 2,22 919
ZEIT
Systole 2.62 2,22 .095
Diastole .23 2,22 794
Puls 41.03 2,22 .00001
BEDINGUNG x ZEIT
Systole 3.45 4,20 .025
Diastole 1.08 4,20 .394
Puls 1.54 4,20 .228

Tabelle 5.1.6: Ergebnis der zweifaktoriellen Varianzanalyse mit den Faktoren 'Be-
dingung' und "Zeit' fiir systolischen und diastolischen Blutdruck und Pulsrate.

Fir den diastolischen Blutdruck, der durchschnittlich 74.73 mmHg betrug,
ergab sich kein signifikanter Effekt. Fur Pulsrate war der Faktor 'Zeit', fir
systolischen Blutdruck die Interaktion 'Bedingung x Zeit' signifikant. Die
Einzelvergleiche zeigten bei systolischem Blutdruck nur unmittelbar nach
der Kontroll- und StreBbedingung einen signifikanten Unterschied
zwischen den beiden Bedingungen (siehe Tabelle 5.1.7).
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SYSTOLISCHER BLUTDRUCK (N=24)

Zeit

Test vor nach 90'nach

Hypnose vs. StreB n.s. n.s. n.s.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. n.s. n.s.

Kontrolle vs. StreB n.s. s. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach 90'nach Testyp, Testy g0

Hypnose 117 117 114 n.s. n.s.
(10) (14) (11

Stre3 117 122 115 n.s. n.s.
(13) (15) (12)

Kontrolle 118 113 114 n.s. n.s.
(12) (12) (amn

Tabelle 5.1.7: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern)
fiir den systolischen Blutdruck (mmHg) in Abhéngigkeit von Bedingung und Zeitpunkt
der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-Anpassung,
alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedingungen auf jeder Stufe der
Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelie) und fir jede der drei Bedingungen die Unter-
schiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor' und 'nach’' (Tv,n) bzw. 'nach' und
'90 Minuten nach' (Tn,90") getestet (df=23).
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Fir die Pulsrate unterscheiden sich alle Stufen des Faktors 'Zeit' signi-
fikant voneinander (siehe Tabelle 5.1.8)

PULSFREQUENZ (N=24)
Einzelvergleiche

(gemittelt iber Bedingungen) Test

vor vs. nach S.

vor vs. 90' nach S.

nach vs. 90" nach S.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach 90'nach

Hypnose 78 67 62
(14) (9) (9)

StreB 72 71 64
(14) 16) (11)

Kontrolle 74 71 64

(13) (11) (10)
Tabelle 5.1.8: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern)
fur die Pulsfrequenz (Schldge pro Minute) in Abhéngigkeit von Bedingung und Zeit-
punkt der Blutprobenentnahme. Da nur der Faktor 'Zeit' signifikant war, wurden
mittels Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-Anpassung, alpha=.05), gemittelt
Uber alle Bedingungen, die Unterschiede zwischen den Stufer des Zeitfaktors 'vor'

und 'nach’, 'vor' und '90 Minuten nach' sowie 'nach' und '90 Minuten nach'getestet
(df=23).
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Leuvkozyten

Die Ergebnisse fir kapilldre und vendse Leukozyten sind graphisch in
den Abbildungen 5.1.1 und 5.1.2 dargestellt. Die Varianzanalysen fiir
kapillare und vendse Leukozyten ergab fiir beide einen signifikanten
Effekt fir 'Zeit' und die Interaktion 'Bedingung x Zeit', fir die kapillaren
Leukozyten war auch der Faktor 'Bedingung' signifikant (siehe Tabelle
5.1.9)

LEUKOZYTEN
F df o]

BEDINGUNG
Leukozyten kapillar 5.66 2,22 .01
Leukozyten vends 212 2,22 144
ZEIT
Leukozyten kapillar 39.47 2,22 .00001
Leukozyten vends 40.65 2,22 .00001
BEDINGUNG x ZEIT
Leukozyten kapillar 7.04 4,20 .001
Leukozyten vends 3.12 4,20 .038

Tabelle 5.1.9: Ergebnisse der Varianzanalysen fir kapillire und vendse
Leukozyten.

Die Einzelvergleiche fiir die kapilldren wie vendsen Leukozyten zeigen ein
signifikantes Absinken nach Hypnose und danach wieder ein signifikantes
Ansteigen in der dritten Blutprobe 90 Minuten nach Hypnose. In der Kon-
troll- wie der StreBbedingung ist nur die Zunahme der Leukozyten in der
dritten Blutprobe signifikant (siehe Tabellen 5.1.10 und 5.1.11).

Weiterhin ist die Anzahl der kapilldren Leukozyten nach Hypnose signifi-
kant geringer als nach Stre8 und nach der Kontroilbedingung und eben-
falls 90 Minuten nach Hypnose signifikant geringer als nach StreB (siehe
Tabelle 5.1.10).
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LEUKOZYTEN kapiliar (N=24)

Zeit

Test vor nach 90'nach

Hypnose vs. Stref3 n.s. s. S.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. s. n.s.

Kontrolle vs. Stre ns. n.s. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach  90'nach Testyp Testy 9o

Hypnose 6317 4992 6338 S. S.
(1959)  (1282)  (1746)

StreB 6404 6390 7467 n.s. S..
(1672) (1797) (2214)

Kontrolle 6358 6079 7042 n.s. S.

(2208) (1999) (2222)

Tabelle 5.1.10: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) fiir die Anzahl kapilldrer Leukozyten (Anzah! pro mm3 Blut) in Abhéngigkeit
von Bedingung und Zeitpunkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-
Tests mit Bonferroni-Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den
Bedingungen auf jeder Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fir jede
der drei Bedingungen die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor'
und 'nach’ (Ty ) bzw. 'nach' und '90 Minuten nach' (T gg) getestet (df=23).

Anzahl pro mm3 Blut

8000
6000
4000
Kontrolle

2000 StreB

0 T — T Hypnose

vorher nachher nach 90 Minuten
Zeit

Abbildung 5.1.1: Anzahl der kapilldren Leukozyten in Abhangigkeit von Bedingung
und Zeit der Blutprobenentnahme
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LEUKOZYTEN vends (N=24)

Zeit

Test vor nach 90'nach

Hypnose vs. Stre n.s. S. n.s.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. n.s. n.s.

Kontrolle vs. StreB n.s. n.s. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach  90nach Testy, Testp 90’

Hypnose 6041 5194 6600 S. S.
(1763) (1611)  (1887)

StreB 5965 5890 7245 n.s. S..
(1313)  (1305) (1581)

Kontrolle 6015 5923 6956 n.s. s.

(1966) (2030)  (2169)

Tabelle 5.1.11: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) fur die Anzahl vendser Leukozyten (Anzahl pro mm3 Blut) in Abhdngigkeit von
Bedingung und Zeitpunkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests
mit Bonferroni-Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedin-
gungen auf jeder Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fiir jede der
drei Bedingungen die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor' und
'nach’ (Tv,n) bzw. 'nach' und '90 Minuten nach' (Tnygol) getestet (df=23).

Anzaht pro mm3 Blut
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4000
Kontrolle

2000 StreB

[ T T T Hypnose

vorher nachher nach 90 Minuten
Zeit

Abbildung 5.1.2: Anzahl der vendsen Leukozyten in Abhadngigkeit von Bedingung
und Zeit der Blutprobenentnahme.



168 Experimente |l und Hli: Blutbild, Hormone und Blutgerinnung

Zur Analyse des Differentialblutbildes wurden die Leukozytenunter-
gruppen einer Varianzanalyse mit den Faktoren 'Bedingung'’, ‘Zeit', 'Ort
der Blutentnahme' (vends, kapillar) und 'Zelltyp' (Granulozyten, Lympho-
zyten, Monozyten) unterzogen. Wegen der unterschiedlich groBen Anteile
der Leukoyztenarten an der Gesamizah! der Leukoyzten (siehe oben S.
82) war von vornherein ein signifikanter Effekt fir 'Zelltyp' zu erwarten,
der auch auftrat ((F2 2o= 11028.82; p<.00001). Weder Bedingung noch
Zeit hatten einen EinfluB. Es trat nur eine Interaktion zwischen Zelityp und
Ort der Blutprobenentnahme auf (F220=8.66, p<.005). Wie die Einzel-
vergleiche zeigten, war iber 'Bedingung' und "Zeit' gemittelt der Anteil der
Monozyten im kapillaren Blut groBer als im vendsen (0.6 Prozent), und im
vendsen der Anteil der Granulozyten gréBer als im kapillaren (1.2 Pro-

zent). Fir Lymphozyten bestanden keine Unterschiede zwischen kapilla-
rem und vendsem Blut.

Erythrozyten und erythrozytenbezogene Parameter

Die Varianzanalysen fiir das mittlere Erythrozytenvolumen (MCV) und die
mittlere Hamoglobinkonzentration des Einzelerythrozyten (MCHC bzw.
HBg) ergaben keine signifikanten Effekte. Durchschnittlich lag der MCV-
Wert bei 8.84 nm3, der MCHC-Wert bei 33.88 % und der HBg-Wert bei
29.98 pg. Alle Werte liegen im Normbereich (Rick, 1990).

Die Varianzanalysen fir Erythrozyten, Hdmatokrit und Hamoglobin zeigen
alle einen signifikanten Effekt fiir 'Zeit' und die Interaktion 'Bedingung x
Zeit' (siehe Tabelle 5.1.12). In den Einzelvergleichen ergeben sich bei
allen drei Variablen signifikante Unterschiede zwischen Hypnose und
StreB nach den Bedingungen; fir Hamoglobin noch zusétzlich zwischen
Kontrolle und StreB. Weiterhin sinken alle drei Variablen nach Hypnose
signifikant ab und steigen danach wieder in der dritten Blutprobe 90 Minu-

ten nach Hypnose signifikant an (siehe Tabellen 5.1.13, 5.1.14 und
5.1.15).
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ERYTHROZYTEN UND ERYTHROZYTENBEZOGENE PARAMETER

F df p
BEDINGUNG
Erythrozyten 2.96 2,22 .072
Hamatokrit 2.53 2,22 .102
Hamoglobin 3.05 2,22 .068
Hamoglobin E .48 2,22 625
MCV .49 2,22 617
MCHC .44 2,22 .648
Zeit
Erythrozyten 13.17 2,22 .0002
Hamatokrit 11.14 2,22 .0005
Hamoglobin 14.52 2,22 .0001
Hamoglobin E 27 2,22 .764
MCV 2.54 2,22 .102
MCHC 1.05 2,22 .366
BEDINGUNG x ZEIT
Erythrozyten 9.52 4,20 .0002
Hamatokrit 7.44 4,20 .0008
Hamoglobin 9.86 4,20 .0001
Hamogiobin E a7 4,20 .558
MCV 1.03 4,20 415
MCHC . 78 4,20 .552

Tabelle 5.1.12: Varianzanalysen flir Erythrozyten und erythrozytenbezogene
Parameter.
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Test

Hypnose vs. StreB
Hypnose vs. Kontrolle
Kontrolle vs. Stre

Mittelwerte
(Standardabweichung)
Hypnose

StreB

Kontrolle

Experimente 11 und I1I: Blutbild, Hormone und Blutgerinnung

ERYTHROZYTEN vends (N=24)

vor
n.s.
n.s.
n.s.

vor
4.82
(.40)
4.84
(.44)
4.78
(.41)

Zeit
nach
S.
n.s.
n.s.

nach
4.69
(.44)
4.88
(.40)
4.76
(.40)

90'nach

90'nach

n.s.
n.s.
n.s.

Testyn Testy 9o
4.88 S. s.
(.42)

4.9 n.s. n.s.
(.41)

4.81 n.s. n.s.
(.44)

Ergebnisse

Test

Hypnose vs. StreB
Hypnose vs. Kontrolle
Kontrolle vs. StreB

Mittelwerte
(Standardabweichung)

Hypnose
StreB

Kontrolle

vor
n.s.
n.s.
n.s.

vor

42.68
(3.49)
42.83
(3.75)
42.25
(3.32)

Zeit
nach
S.
n.s.
n.s.

nach

41.56
(3.94)
43.10
(3.47)
42.07
(3.21)

HAMATOKRIT vends (N=24)

90'nach
n.s.
n.s.
n.s.

90'nach

43.06
(3.69)
43.19
(3.38)
42.49
(3.38)

Testv_n
S.

n.s.

n.s.

17

Testn. 90"
s.

n.s.

n.s.

Tabelle 5.1.13: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) fiir die Anzahl der Erythrozyten (Millionen pro mm3 Blut) in Abhzngigkeit von
Bedingung und Zeitpunkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests
mit Bonferroni-Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedin-
gungen auf jeder Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fiir jede der
drei Bedingungen die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors ‘vor' und
'nach’ (Tv,n) bzw. 'nach’ und '90 Minuten nach' (Tnyg()') getestet (df=23).

Anzahl pro mm3 Blut (in Millionen)

5 .
48
PR =] 1 —
4,4

Kontrolle

27 StreB

4 j T T Hypnose

vorher nachher nach 90 Minuten
Zeit

Abbildung 5.1.3: Anzah! der Erythrozyten in Abhéngigkeit von Bedingung und Zeit
der Blutprobenentnahme.

Tabelle 5.1.14: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) fiir den Hdmatokrit (prozentualer Anteil der zentrifugierten Erythrozyten am
Blutvolumen) in Abhangigkeit von Bedingung und Zeitpunkt der Blutprobenent-
nahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-Anpassung, alpha=.05) wurden
Unterschiede zwischen den Bedingungen auf jeder Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer
Teil der Tabelle) und fiir jede der drei Bedingungen die Unterschiede zwischen den
Stufen des Zeitfaktors ‘vor' und 'nach’ (Tv,n) bzw. mach' und '90 Minuten nach'
(Tn,90") getestet (df=23).

Prozent

43

42 -

41

40° Kontrolle
391 Stre8

38 Hypnose

- T
vorher nachher nach 90 Minuten
Zeit

Abbildung 5.1.4: Hamatokrit in Abh&ngigkeit von Bedingung und Zeit der Blut-
probenentnahme.
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HAMOGLOBIN venés (N=24)

Zeit

Test vor nach 90'nach

Hypnose vs. StreB n.s. S. n.s.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. n.s. n.s.

Kontrolle vs. StreB n.s. S. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach  90'nach Testy, Testpgq

Hypnose 14.4 14.10 14.62 S. S.
(1.43) (1.56) (1.48)

StreB3 14.49 14.64 14.68 n.s. n.s.
(1.48)  (1.36)  (1.35)

Kontrolle 14.33 14.25 14.44 n.s. n.s.

(1.31) (1.24) (1.30)

Tabelle 5.1.15: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) fiir Hdmoglobin (Gramm pro 100 Miililiter) in Abhéngigkeit von Bedingung und
Zeitpunkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-
Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedingungen auf jeder
Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fiir jede der drei Bedingungen
die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor' und 'nach’ (Tv.n) bzw.
‘nach’ und '90 Minuten nach' (Tp, gg) getestet (df=23). ’

g/dl
14,5
14
13,56 Kontrolle
StreB
13 ; T T Entspannung
vorher nachher nach 90 Minuten

Zeit

Abbildung 5.1.5: Hamoglobingehalt in Abhangigkeit von Bedingung und Zeit der
Blutprobenentnahme.
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Piasmavolumen

Die aufwendige Bestimmung des absoluten Plasmavolumens war uns
nicht mdglich. Stattdessen haben wir die Formel von Strauss et al. (1951)
zur Schétzung der prozentualen Anderung des Plasmavolumens zwi-
schen zwei Zeitpunkten verwendet, die die Anderungen aus Hamatokrit
und Hamoglobin der beiden Zeitpunkte schétzt. Dieses Schéatzverfahren
ist dann anwendbar und genau, wenn sich zwischen den beiden Zeit-
punkten das Zellvolumen der Erythrozyten nicht dndert (Greenleaf, Con-
vertino & Mangseth, 1979). In unserem Experiment hat sich das Zell-
volumen der Erythrozyten (MCV) nicht verandert. Da wir zudem Hamato-
krit: und Hamoglobin bestimmt haben, kénnen wir die prozentuale
Anderung des Plasmavolumens (PLV) nach Strauss et al. (1951)
berechnen. Die Formel lautet

HBv 1-HKnx10A-2
0, — —_—_
PLV(%) = 100X g > T ik x 102

wobei die Kennzeichen 'v' (vorher) und 'n' (nachher) die Zeitpunkte der
Messung von Hamatokrit (HK) und Hamoglobin (HB) bedeuten. Berech-
net wurden die Anderungen zum einen zwischen den Zeitpunkten 'vor'
und 'nach' einer Bedingung und den Zeitpunkten 'nach' und '90 Minuten
nach' einer Bedingung. In der Varianzanalyse wurde dadurch der Faktor
'Zeit' auf zwei verringert ('vor-nach', 'nach-90 Minuten nach').

-100

PLASMAVOLUMEN
F df p
BEDINGUNG 4 2,22 .672
ZEIT 23.41 1,23 .0001
BEDINGUNG x ZEIT 19.31 2,22 .00001

Tabelle 5.1.16: Ergebnis der Varianzanalyse der Anderungen des Plasmavolumens.
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ANDERUNG DES PLASMAVOLUMENS (N=24)

Testy n Testn.90'

Hypnose vs. StreB S. s.

Hypnose vs. Kontrolle S. S.

Kontrolle vs. StreB s. n.s.

mittlere Differenz vor-nach nach-90’nach Testyn-n.90’

Hypnose 4.34 -6.09 s.
(3.92) (4.3)

StreB -1.55 -34 n.s.
(3.48) (3.53)

Kontrolle .89 -1.93 n.s.
(2.76) (4.75)

Tabelle 5.1.17: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) fir die Veranderungen des Plasmavolumens (in Prozent) zwischen den Stufen
des Faktors 'Zeit' (Differenz von 'vor' und 'nach' bzw. 'nach' und '90 Minuten nach'.)
fir jede Bedingung. Mittels Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-Anpassung,
alpha=.05) wurden die Unterschiede zwischen den einzelnen Bedingungen beziig-
lich der Plasmaveranderungen fur "vor, nach” und "nach, 90 Minuten nach" (Tyn-
nooY) bestimmt. Ebenfalls wurden fiir jede Bedingung die Plasmavolumenénderun-
gen fiir "vor, nach" (Ty.n) und "nach, 90 Minuten nach" (Ty.gg") gegeneinander ge-
testet. Das Plasmavolumen wurde (iber die Hidmoglobin- und Hamatokritwerte nach
der Formel von Strauss (1951) berechnet. Ein Minuswert bedeutet eine Abnahme
des Plasmavolumens.

Die Varianzanalyse der Anderungen des Plasmavolumens ergibt signifi-
kante Effekte fir 'Zeit und die Interaktion 'Bedingung x Zeit' (siehe
Tabelle 5.1.16). Die Einzelvergleiche zeigen folgendes Ergebnis (siehe
Tabelle 5.1.17). Die Plasmavolumenédnderungen in der Hypnosebeding-
nung ('vor-nach', 'nach-90 Minuten nach’) unterscheiden sich signifikant
von Kontroll- und StreBbedingung. Kontroll- und StreBbedingung unter-
scheiden sich bezlglich der Plasmainderung 'vor-nach'. In der Hypno-
sebedingung ist die Zunahme des Plasmavolumens ('vor-nach') signifi-
kant geringer als die Abnahme des Plasmavolumens vom Zeitpunkt nach
der Hypnose bis zur dritten Blutprobe nach 90 Minuten.
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Thrombozyten
Die Varianzanalyse der Thrombozytenzahl ergibt signifikante Effekte fir
'Zeit' und die Interaktion 'Bedingung x Zeit' (siehe Tabelle 5.1.18).

THROMBOZYTEN
F df p
BEDINGUNG 2.89 2,22 077
ZEIT 7.34 2,22 .0036
BEDINGUNG x ZEIT 8.17 4,20 .0004

Tabelle 5.1.18: Ergebnisse der Varianzanalyse fiir die Thrombozytenzahl.

Die Thrombozytenzahl ist nach Hypnose signifikant geringer als nach
StreB und nach der Kontrollbedingung. Nach Hypnose sinkt die Thrombo-
zytenzahl signifikant ab und nimmt danach wieder signifikant zu (siehe
Tabelle 5.1.19)
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THROMBOZYTEN vends (N=24)

Zeit

Test vor nach 90'nach

Hypnose vs. StreB n.s. s. n.s.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. n.s. n.s.

Kontrolle vs. StreB n.s. S. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach  90'nach  Testy, Test, 90"

Hypnose 26270 247711 263460 S. S.
(41911)  (43892) (44774)

StreB 261940 272540 273440 n.s. n.s.
(41801) (41569) (40063)

Kontrolle 258040 255480 260710 n.s. n.s.

(39603) (41654) (41126)

Tabelle 5.1.19: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) der Thrombozytenzah! (pro mm3 Blut) in Abhéngigkeit von Bedingung und
Zeitpunkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-
Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedingungen auf jeder
Stufe der Faktors 'Zeit' (oberer Teil der Tabelle) und fiir jede der drei Bedingungen
die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor' und 'nach’ (Tv.n) bzw.
‘nach’ und '90 Minuten nach' (Tn,90") getestet (df=23). '

Anzahl pro mm3 Blut (in Hunderttausend)
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vorher nachher nach 90 Minuten

Zeit
Abbildung 5.1.6: Anzahl der Thrombozyten in Abhéngigkeit von Bedingung und Zeit
der Blutprobenentnahme.
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Experiment Iil: Hormone und Blutgerinnung

1. NORMALVERTEILUNG:

Bei 3 Bedingungen und 3 Messungszeitpunkten ergaben sich bei 24
abhangigen Variablen 216 MessgrdoBen (es wurden auch die verschie-
denen Variablen fir das Blutbild aus Experiment lll miteinbezogen, da fir
die Kovarianzanalyse auch diese Daten normalverteilt sein miissen. Bei
Prifung der Normalverteilung (alpha=.01) der 216 Variablen gentigten
beziglich der Verteilungsschiefe 3 Variable und dem Verteilungsexzef 1
Variable nicht den Kriterien flir normalverteilte Daten. Die Abweichungen
liegen im Zufallsbereich. Eine varianzanalytische Prifung der Daten ist
daher gerechtffertigt.

2. MULTIVARIATE VARIANZANALYSE:

Bei Experiment |ll scheiterte ebenfalls die Durchfiihrung einer multivaria-
ten Varianzanalyse fiir alle abhangigen Variablen an der beschrankten
Kapazitat des Rechenzentrums. Wie oben S. 127 bei der multivariaten
Analyse der kombinierten Daten von Experiment Il und Il wurden daher
auch hier die Variablen in der gleichen Weise normiert und dann einer
multivariaten Varianzanalyse mit den Faktoren 'Bedingung’, Zeit und
'Komponenten' unterzogen (siehe Tabelle 5.1.20)

MULTIVARIATE VARIANZANALYSE

Faktor F df p

B: Bedingung 9.44 2,10 .005
Z: Zeit 2.68 1,11 1297
K: Komponenen*) 9.80 4.14/45.55 .0001
BxZ 18.18 2,10 .0005
B x K*) 2.72 5.37/59.07 .0251
ZxK 4.06 2.83/31.18 .0165
BxZxK*) 5.47 5.45/59.93 .0002

Tabelle 5.1.20: Ergebnis der multivariaten Varianzanalyse fur von Experiment lIl. Bei
den mit *) gekennzeichneten Faktoren bzw. Interaktionen wurde die Greenhouse-
Geisser Anpassung gewdhlt, da die beschriankte Kapazitit des Rechenzentrums
eine multivariate Analyse nicht zulieB.
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Die Faktoren 'Bedingung', 'Zeit' und deren Interaktion sind signifikant. Es
ist daher sinnvoll, den EinfluB der unabhéngigen Variablen 'Bedingung'
und 'Zeit' auf die einzelnen Variablen mit univariaten Varianzanalysen zu
untersuchen.

3. UNIVARIATE VARIANZANALYSEN:

Adrenalin, Noradrenalin, Kortisol

Die Varianzanalysen fiir Adrenalin und Noradrenalin zeigen einen signifi-
kanten Effekt fur 'Bedingung' und die Interaktion '‘Bedingung x Zeit. Fiir
Kortisol ist nur der Faktor 'Zeit' signifikant (Tabelle 5.1.21). Die Abbil-
dungen 5.1.7, 5.1.8 und 5.1.9 zeigen die graphische Darstellung der
Ergebnisse.

ADRENALIN, NORADRENALIN, KORTISOL
F df p

BEDINGUNG

Adrenalin 8.06 2,10 .008
Noradrenalin 4.72 2,10 .036
Kortisol 2.17 2,10 .165
ZEIT

Adrenalin .54 2,10 .601
Noradrenalin 1.32 2,10 31
Kortisol 24.87 2,10 .0001
BEDINGUNG x ZEIT

Adrenalin 4.23 4,8 .0395
Noradrenalin 12.77 4,8 .0015
Kortisol 2.16 .165

Tabelle 5.1.21: Ergebnis der Varianzanalysen fir Adrenalin, Noradrenalin und
Kortisol fiir Experiment Ill.

Die Einzelvergleiche (siehe Tabellen 5.1.22, 5.1.23 und 5.2.24) zeigen flr
Noradrenalin und Adrenalin ein signifikantes Absinken nach Hypnose.
Adrenalin sowie Noradrenalin nach Hypnose ist signifikant geringer als
nach StreB, Noradrenalin nach Hypnose auch geringer als nach der
Kontrollbedingung. Adrenalin ist nach der Kontrollbedingung geringer als
nach Stref3.

PLASMAADRENALIN (N=12)

Ergebnisse
Test vor
Hypnose vs. Stref n.s.
Hypnose vs. Kontrolle n.s.
Kontrolle vs. Stref n.s.
Mittelwerte
(Standardabweichung) vor
Hypnose 34.58
(2.35)
StreB 38.5
(12.18)
Kontrolle 35.17
(8.82)

Zeit
nach
S.
n.s.
S.

nach

24.66
(1.08)
48.58
(8.55})
34.08

(12.59)

90'nach
n.s.
n.s.
n.s.

a0'nach

41.67
(9.40)
35.83
(9.87)
37.25
(8.62)

Testv_n

S.
n.s.

n.s.
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Testn_go'

n.s.
n.s.

n.s.

Tabelle 5.1.22: Darstellung der Mittelwerte und Stande.xrdabweich.ungen (in K|zan‘l.
mern) der Adrenalinkonzentration (ug/l) in Abhéngilgkelt von BedlnggngBunfcj ; :rl] |
punkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Test-s mit Bon ;er o
Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwische? qen Bedmgur;gen ?u jede
Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fir jede der drei Bedingungen

die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors

nach’ und '90 Minuten nach’ (T 90" getestet (df=23).

Nanogramm/Liter

40
30
20

10

vorher nachher

nach 90 Minuten

Zeit

Abbildung 5.1.7: Adrenalinkonzentration in Abhangigkei

Blutprobenentnahme.

swor' und ‘nach’ (Ty ) bzw.

Kontrolle

StreB

Hypnose

t von Bedingung und Zeit der
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PLASMANORADRENALIN (N=12)

Zeit

Test vor nach  90'nach

Hypnose vs. Stre n.s. S. n.s.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. n.s. n.s.

Kontrolle vs. StreB n.s. S. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach 90'nach  Testy,  Testn.oq'

Hypnose 200.33 12392 233.42 S. n.s.
(87.20) (47.21) (136.50)

StreB 210.75 289.33 224.83 n.s. n.s.
(66.65) (97.72) (70.50)

Kontrolle 21033 211,75 217 n.s. n.s.

(79.56) (66.44) (48.36)

Tabelle 5.1.23: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) der Noradrenalinkonzentration (ug/!) in Abhéngigkeit von Bedingung und Zeit-
punkt der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-
Anpassung, alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedingungen auf jeder
Stufe der Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fiir jede der drei Bedingungen
die Unterschiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor' und 'nach’ (Ty,n) bzw.
'nach' und '90 Minuten nach' (Tn,90') getestet (df=23).

Nanogramm/Liter

250
200
150
100 Kontrolle

50 1 StreB

o - ; ; T Hypnose
vorher nachher nach 90 Minuten
Zeit

Abbildung 5.1.8: Noradrenalinkonzentration in Abhéngigkeit von Bedingung und Zeit
der Blutprobenentnahme.
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PLASMAKORTISOL (N=12)

Zeit

Test vor nach  90'nach

Hypnose vs. Stre n.s. n.s. n.s.

Hypnose vs. Kontrolle n.s. n.s. n.s.

Kontrolle vs. StreB n.s. n.s. n.s.

Mittelwerte

(Standardabweichung) vor nach  90'nach Testyn Testy o0

Hypnose 15.84 13.03 9.04 n.s. s.
(5.21) (4.06) (3.42)

StreB 19.75 14.93 9.30 s. S.
(6.03) (6.06) (4.86)

Kontrolle 16.63 13.43 10.60 S. n.s.

(5.75) (4.88) (6.73)

Tabelle 5.1.24: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klam-
mern) der Kortisolkonzentration (ng/dl) in Abhangigkeit von Bedingung und Zeitpunkt
der Blutprobenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni-Anpassung,
alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen den Bedingungen auf jeder Stufe der
Faktors 'Zeit'(oberer Teil der Tabelle) und fiir jede der drei Bedingungen die Unter-
schiede zwischen den Stufen des Zeitfaktors 'vor' und 'nach’ (Ty, ) bzw. 'nach’ und
'90 Minuten nach' (T g0') getestet (df=23).

ug/di
20
15 -
10
Kontrolle
%7 StreB
0 : : : Hypnose
vorher nachher nach 90 Minuten

Zeit

Abbildung 5.1.9: Kortisolkonzentration in Abhdngigkeit von Bedingung und Zeit der
Blutprobenentnahme.
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Kortisol nimmt signifikant nach der Kontroll- und der StreBbedingung ab.
Neunzig Minuten nach Hypnose und StreB ist Kortisol signifikant geringer
als unmittelbar nach den beiden Bedingungen.

Blutgerinnung

Die Parameter fiir die Blutgerinnung (Blutungsdauer, Quick- und PTT-
Test) waren nicht signifikant. Die durchschnittliche Blutungsdauer betrug
103 Sekunden. Der Mittelwert fir den Quicktest war 94 Prozent und fir
den PTT-Test 38 Sekunden.

4. KOVARIANZANALYSEN:

Weder die Kovarianzanalysen fir die Beziehung zwischen Hamatokrit
und Leukozytenzahl noch fiir die Beziehung zwischen Blutdruck
(systolisch, diastolisch) bzw. Pulsrate und Leukozyten-, Erythrozyten- und
Thrombozytenzahl ergaben signifikante Effekte.

Hormone und Blutbild

Tabelle 5.1.25 enthdlt die Ergebnisse der Kovarianzanalyse fir den
Faktor Bedingung mit Noradrenalin als Kovariate und Erythrozyten,
kapilldren wie vendsen Leukozyten sowie Thrombozyten als abhédngigen
Variablen. Es zeigt sich ein signifikanter Effekt fir die Kovariate Norad-
renalin sowie eine signifikante Kovarianz mit Erythrozyten, vendsen und
kapillaren Leukozyten. Bezlglich der Interaktion 'Bedingung x Zeit' war
die Kovariate Noradrenalin nicht signifikant.

Auch die Kovariate 'Adrenalin’ war nur fir den Faktor '‘Bedingung' signifi-
kant (Tabelle 5.1.26). Adrenalin kovariierte signifikant nur mit der Zahl der
vendsen Leukozyten.
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KOVARIANZANALYSE (Noradrenalin - Blutbild)

F df +]

BEDINGUNG

KOVARIATE 4.52 4,18 .0106
(A)

Erythrozyten 9.37 1,21 .0059

Thrombozyten 2.29 1,21 1448

Leukozyten vendse 10.11 1,21 .0045

Leukozyten kapillar 12.70 1,21 .0018
B

Erythrozyten 1.40 2,21 .269

Thrombozyten 3.59 2,21 .0456

Leukozyten vendse 1.47 2,21 2518

Leukozyten kapillar 77 2,21 4751

Tabelle 5.1.25: Ergebnis der Kovarianzanalyse mit Noradrenalin als Kovariate und
Leukozyten, Erythrozyten sowie Thrombozyten als abhéngigen Variablen. Teil (A)
zeigt die Ergebnisse beziiglich des Einflusses der Kovariaten auf die abhangigen
Variablen, Teil (B) die Ergebnisse unter Konstanthaltung der Kovariaten Norad-
renalin (iber die Bedingungen.

KOVARIANZANALYSE (Adrenalin - Blutbild)

F df +]

BEDINGUNG

KOVARIATE 4.67 4,18 .0092
(A)

Erythrozyten 2.07 1,21 .1654

Thrombozyten .87 1,21 .3609

Leukozyten vendse 13.54 1,21 .0014

Leukozyten kapillar 3.10 1,21 .0930
(B)

Erythrozyten .56 2,21 .5815

Thrombozyten 1.49 2,21 .2493

Leukozyten vendse 2.03 2,21 .1563

Leukozyten kapillar .18 2,21 .8375

Tabelle 5.1.26: Ergebnis der Kovarianzanalyse mit Adrenalin als Kovariate und
Leukozyten, Erythrozyten sowie Thrombozyten als abhéngigen Variablen.Teil (A)
zeigt die Ergebnisse beziiglich des Einflusses der Kovariaten auf die abhangigen
Variablen, Teil (B) die Ergebnisse unter Konstanthaltung der Kovariaten Adrenalin
tiber die Bedingungen.
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Plasmavolumen und Blutbild

Beziiglich der Faktoren 'Zeit' und der Interaktion '‘Bedingung x Zeit' er-
geben sich fiir die Kovariate 'Plasmavolumen'’ signifikante Effekte (siehe
Tabelle 5.1.27). 'Plasmavolumen’ kovariiert fiir den Faktor 'Zeit' signifikant
mit Erythrozyten und fiir die Interaktion 'Bedingung x Zeit' signifikant mit
Erythozyten und Thrombozyten. Eine Kovariaton mit vendsen bzw.
kapillaren Leukozyten bestand nicht.

KOVARIANZANALYSE (Plasmavolumen-Blutbild)

ZEIT F df p
KOVARIATE 46.29 4,19 .00001
(A)
Erythrozyten 164.28 1,22 .00001
Thrombozyten 2.10 1,22 .1616
Leukozyten venése .00 1,22 .9649
Leukozyten kapillar 1.73 1,22 2014
(B)
Erythrozyten .25 1,22 .6215
Thrombozyten .81 1,22 .3769
Leukozyten vendse 28.69 1,22 .00001
Leukozyten kapillar 55.23 1,22 .00001
BEDINGUNG x ZEIT
KOVARIATE 80.51 4,42 .00001
(A)
Erythrozyten 287.27 1,45 .00001
Thrombozyten 12.90 1,45 .0008
Leukozyten vendse .50 1,45 .4829
Leukozyten kapilléar A7 1,45 .6780
(B}
Erythrozyten 1.58 2,45 .2169
Thrombozyten 2.58 2,45 .087
Leukozyten vendse 2.87 2,45 .0668
Leukozyten kapillar 6.19 2,45 .0042

Tabelle 5.1.27: Ergebnis der Kovarianzanalyse mit Plasmavolumen als Kovariate
und Leukozyten, Erythrozyten sowie Thrombozyten als abhéngigen Variablen.
Teil (A) zeigt die Ergebnisse beziiglich des Einflusses der Kovariaten auf die abhin-
gigen Variablen, Teil (B) unter Konstanthaltung der Kovariaten Plasmavolumen.
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5.1.4 Diskussion

Katecholamine, Kortisol: Die signifikante Interaktion 'Bedingung x Zeit'
fur Adrenalin und Noradrenalin und die graphischen Darstellungen der
Ergebnisse fir die beiden Katecholamine scheinen die Vorhersagen zu
bestétigen, d.h. ein Absinken unmittelbar nach Hypnose und Zunahme
unmittelbar nach Stre8, wahrend das Katecholaminniveau in der Kontroll-
bedingung etwa gleich bleibt. Die statistische Analyse zeigt auch einen
signifikanten Unterschied zwischen Hypnose und Stre3 und Kontrolle und
StreB unmittelbar nach einer Bedingung, allerdings tritt kein Unterschied
zwischen Hypnose und Kontrolle auf. Dennoch hat die Hypnose- und die
Kontrollbedingung nicht den gleichen Effekt auf die Katecholaminkonzen-
tration: Weder unmittelbar nach Stref3 noch unmittelbar nach der Kontroll-
bedingung, sondern nur unmittelbar nach der Hypnosebedingung tritt ein
signifikantes Absinken von Adrenalin- und Noradrenalinkonzentration auf.
Auch wenn der Unterschied zwischen der Kontrollbedingung und der
Hypnosebedingung statistisch nicht klar belegbar ist, zeigt der Unter-
schied der beiden Bedingungen zur Strefbedingung, daB Uber zentral-
nervdse Prozesse eine Anderung der peripheren Katecholamin-
konzentration aufgetreten ist.

Unsere Bedingungen hatten keinen EinfluB auf die Kortisolkonzentration,
die in allen drei Bedingungen signifikant absank. Auch in unserer Pilot-
studie (siehe oben S. 16 ff) fanden wir ein Absinken nach Hypnose, das
aber fiir gering- wie hochsuggestible Personen gleich war und somit nicht
auf den EinfluB von Hypnose zurlickgefiihrt werden konnte.

Der EinfluB von Hypnose auf die Kortisolkonzentration wurde nur in der
Arbeit von Sachar, Cobb & Shor (1966) untersucht, die aufgrund ihrer
Daten einen EinfluB von Hypnose auf die Kortisolkonzentration anneh-
men. Die Autoren finden - wie auch wir - ein Absinken der Kortisolkon-
zentration nach Hypnose; der Kortisolspiegel in der Kontrollbedingung ist
hingegen nach Aussage der Autoren héher. Die Untersuchung hat aller-
dings einige methodische Mangel. Diese betreffen zum einen die Anzahl
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der Versuchspersonen. An dem Experiment nahmen nur vier Ver-
suchspersonen teil. Darliberhinaus lassen sich die Vergleichbarkeit von
Hypnose- und Kontrollbedingung nur schwer beurteilen, da eine Konfun-
dierung von Bedingung und Zeitpunkt der Messungen vorliegt. Die Hyp-
nosebedingung mit den Kortisolbestimmungen wurde dreimal tiber einen
Zeitraum von sechs Wochen durchgefihrt. Erst nach diesen sechs
Wochen wurden in einer Sitzung die Kontrollblutproben entnommen.
Dariiberhinaus wird aus dem Methodenteil der Arbeit nicht klar, was die
Versuchspersonen wihrend der Kontrollbedingung taten. Der Leser
erfahrt nur: "A control session with biood samples, but without hypnosis or
hypnotist, was carried out....to complete the study." Es bleibt also offen,
ob wahrend der Kontrollbedingung ein Versuchsleiter anwesend war, der
die Versuchspersonen anwies, eine definierte Tétigkeit durchzufiihren
und dies auch kontrollierte. Die Autoren betonen, daB sie keinen Zusam-
rﬂnenhang zwischen der Hypnosefahigkeit der Versuchspersonen und der
Anderung der Kortisolkonzentration gefunden héatten - wie auch wir in
unserer Pilotstudie. Die Befunde von Sachar, Cobb & Shor (1966) reichen
unserer Ansicht nach nicht aus, um den EinfluB von Hypnose auf den
Kortisolspiegel zu belegen und wir sehen durch diese Arbeit unsere
anderslautende SchiuBfolgerung, namlich keinen Einflu von Hypnose
auf den Kortisolspiegel, nicht in Frage gestellt.

In der StreBbedingung hatten wir einen Anstieg des Kortisolspiegels
erwartet, der aber nicht auftritt. Auch andere Autoren finden weder fir
eine Stroopaufgabe von 5 Minuten Dauer (Morris et al., 1990) noch von
70 Minuten Dauer (Lundberg & Frankenhduser, 1980) eine Anderung der
Kortisolkonzentration. Vermutlich ist das Absinken der Kortisolkonzentra-
tion, das wir in allen Bedingungen gefunden haben, mit der lblichen
Abnahme des maximalen Kortisolspiegels am Morgen zu erkliren:
Morgens, unmittelbar vor dem Erwachen ist der Kortisolspiegel am héch-
sten und nimmt dann schnell ab. Die geringsten Kortisolwerte treten am
Abend kurz vor dem Einschlafen auf (Meikle, 1989).
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Fassen wir zusammen: Wahrend unsere Bedingungen zu einer unter-
schiedlichen Aktivierung der SAM-Achse, gemessen Uber die Adrenalin-
und Noradrenalinkonzentration, flihrten, trat eine Aktivierung der HAK-
Achse, erfaB3t durch den Kortisolspiegel, unter den Bedingungen unseres
Experimentes nicht auf.

Leukozyten: Bezuglich der kapillaren Leukozyten sind die Unterschiede
zwischen Hypnose und den anderen Bedingungen klarer. Nur nach Hyp-
nose nimmt die Leukozytenzahi signifikant ab. Die Aufklarung der signifi-
kanten Interaktion '‘Bedingung x Zeit' zeigt, daB die Leukozytenzahl unmit-
telbar nach Hypnose signifikant geringer ist als unmittelbar nach Stre
und ebenfalls signifikant geringer als unmittelbar nach der Kontrollbedin-
gung. Die kapillare Leukozytenzahl 90 Minuten nach Hypnose ist auch
signifikant geringer als 90 Minuten nach StreB3; zwischen Kontrolle und
Hypnose besteht hier kein Unterschied mehr. Auch fur die vendsen
Leukozyten war die Interaktion 'Bedingung x Zeit' signifikant, allerdings
zeigten die Einzelvergleiche einen Unterschied fiir die vendse Leuko-
zytenzahl nur zwischen Hypnose und StreB unmittelbar nach den Bedin-
gungen. Unmittelbar nach Hypnose sank auch hier die Leukozytenzahl
signifikant ab. Die Ergebnisse flr vendse und kapillare Leukozyten sind
vergleichbar, wenn auch bei den kapilldren Leukozyten deutlichere Unter-
schiede auftreten.

Wie schon in den Pilotstudien finden wir also auch in den Experimenten Il
und 1l ein signifikantes Absinken der Leukozyten nach Hypnose, doch
traten einige nicht vorhergesagte Effekte auf:

1. Weder die kapillaren noch vendsen Leukozyten nahmen unmittelbar
nach StreB zu, obwohl wir die Wartezeit vor Beginn des Experimentes
verlangert und die StreBbedingung belastender gestaltet hatten. Wir
werden diese Frage noch einmal in Experiment V aufgreifen.

2. Es trat keine Verschiebung im Differentialblutbild auf. Dies war fur die
Messungen unmittelbar nach den Bedingungen auch angenommen
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worden, aber fir die spétere Messung nach 90 Minuten hatten wir in An-
lehnung an die Literatur eine Verschiebung erwartet. Méglicherweise
reichte die 25-miniitige Stroopaufgabe bzw. die Venenpunktierung nicht
aus, um eine Verschiebung des Differentialblutbilds 90 Minuten nach den
Bedingungen zu bewirken. In den Arbeiten, auf die wir uns bezogen
haben, trat eine Differentialblutbildverschiebung nach 2 1/2stindigem
Stenographieren (Goldberg & Leskaja, 1927), nach Erzeugung eines hy-
poglykamischen Schocks (Melmed et al., 1987) und nach einer einstiin-
digen Flugsimulation bei Verringerung des Sauerstoffs (Hoagland, Ei-
madjian & Pincus, 1946) auf, also Bedingungen, die vermutlich belasten-
der als unsere StreBbedingung sind. Auf die zentralnervése Anderung
des Differentialblutbildes werden wir ebenfalls in Experiment V zuriick-
kommen.

Beim Vergleich von vensésem und kapilidrem Differentialblutbild trat eine
signifikante Interaktion zwischen Zelltyp und Ort der Blutprobenentnahme
(vends, kapillar) auf. Wie die Einzelvergleiche zeigten, war unabhéngig
von Bedingung und Zeit der Anteil von Monozyten im kapillaren Blut
geringfiigig hher als im vendsen (0.6 %) und der Anteil der Granulozyten
im vendsen hoher als im kapilldren Blut (1.2 %), der Anteil der Lympho-
zyten war im kapilliren wie vendsen Biut gleich. Unterschiede in der
Bestimmungsmethode kdnnen fiir diesen Unterschied nicht verantwortlich
sein, da sowohl das ventse wie kapillare Differentialblutbild von dersel-
ben Person nach derselben Methode bestimmt wurde. Ob diese gering-
flgigen, aber dennoch signifikanten Unterschiede Ausdruck unterschied-
licher Raten der Auswanderung von Granulozyten und Monozyten in das
Gewebe sind, die vorwiegend durch die Kapillarwénde nach vorheriger
Anlagerung an die GefdBwainde stattfindet, kdnnen wir nicht belegen.
Dazu haben wir keine Bestatigung in der Literatur erhalten.

3. In allen drei Bedingungen steigen die kapilldren wie venésen Leuko-
zyten nach 90 Minuten signifikant an, und zwar um etwa 1000 Leuko-
zyten. Da von dieser spaten Erhéhung nicht die StreB-, sondern ebenfalls
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die Kontroll- wie Hyposebedingung betroffen sind, muB3 das ausidsende
Moment fir alle Bedingungen gleich gewesen sein. Wir vermuten, daB es
sich dabei um die zweite Phase der Leukozytenerh6hung nach Zunahme
von Katecholaminen als Reaktion auf die erste Venenpunktierung
handelt. Es ist bekannt, daB Versuchspersonen auf eine Venenpunktie-
rung mit einer Katecholaminerh6hung reagieren (siehe oben S. 58). Da
vor jeder der drei Bedingungen eine Venenpunktierung vorgenommen
wurde, deren Erwartung bei den Versuchspersonen zu einem Anstieg von
Adrenalin gefiihrt hat, kénnte dieser erste Adrenalinanstieg in allen drei
Bedingungen zu einer Zunahme der Leukozyten aus dem Knochenmark
um etwa 1000 pro mm3 nach etwa 2 Stunden gefiihrt haben. Hypnose
und StreB unterscheiden sich 90 Minuten nach den Bedingungen vermut-
lich deswegen, weil 90 Minuten nach AbschluB der Hypnose noch nicht
alle Leukozyten, die sich wahrend der Hypnose an die GefiBwéinde
angelagert haben, wieder in die Zirkulation zurlickgekehrt sind. In einer
der Pilotstudien (oben S. 24 ff) hatten wir ja auch gefunden, daB die Leu-
kozyten erst 120 Minuten nach HypnoseabschluB wieder das Ausgangs-
niveau erreichen.

Erythrozyten: Die Ergebnisse fir die Erythrozyten und die erythrozyten-
bezogenen Parameter stimmen mit der Annahme Uberein, daB diese
Anderungen auf die Verschiebung des Verhiltnisses von festen zu flissi-
gen Blutbestandteilen zuriickgeht. Fir die Parameter, (iber die qualitative
Anderungen des Einzelerythrozyten erfaBt werden, das mittlere Zelivolu-
men (MCV) und die Hamoglobinkonzentration im Einzelerythrozyten
(HBE, MCHC), zeigten sich keine signifikanten Effekte; sie sind iber alle
Bedingung-Zeit Kombinationen gleich geblieben. Die Parameter hinge-
gen, die bezlglich des Blutvolumens definiert sind, Erythrozytenzahl,
Hamoglobin im Vollblut (HB) und Hamatokrit zeigen alle das gleiche
Muster von Verdnderungen. Nach Hypnose sinken die Werte fir die
Parameter signifikant ab und nehmen dann wieder signifikant zu. Die
Werte unmittelbar nach Hypnose sind signifikant geringer als unmittelbar
nach StreB. In den graphischen Darstellungen der Ergebnisse fiir die
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Erythrozytenzahl, Hamatokrit und Hémoglobin sind die Werte unmittelbar
nach Hypnose zwar geringer als unmittelbar nach Kontrolle, aber nur fiir
Hamoglobin war dieser Unterschied auch statistisch signifikant, wahrend

fur die Erythrozytenzahl und Hamatokrit das Signifikanzniveau verfehlt
wurde.

Wir Qatten oben S. 129 die Anderung des Hamatokritwertes zur Erklarung
der Anderung der Leukozytenzahl besprochen und auf Arbeiten verwie-
sen, die eine Zunahme der Leukozytenadhérenz bei Zunahme des Hama-
tokritwertes berichten. Diese Erklarung kommt aber fiir die Abnahme der
Leukozyten nach Hypnose nicht in Frage: Wir fanden in der Hypnosebe-
dingung keine Zunahme, sondern eine signifikante Abnahme des Hama-
tokritwertes und Uberdies ergab die Kovarianzanalyse keine signifikante
Kovarianz zwischen Hamatokrit und Leukozytenzahl.

Plasmavolumen: Wie vorhergesagt, nimmt das Plasmavolumen nach
Hypnose signifikant gegeniber der Kontrolibedingung zu und nach StreB
gegeniber der Kontrollbedingung signifikant ab, wobei sich auch Hyp-
nose und StreB signifikant voneinander unterscheiden. Die Unterschiede
im Pl?smavolumen sind relativ gering und liegen mit maximal 6.09 % bei
der Anderung, die Gundersen & Christensen (1977) fur den Norad-
renalinanstieg nach Insulininjektion finden. Mit den gefundenen Unter-
schieden zwischen den Bedingungen kdnnen wir nun die Anderungen
des Plasmavolumens zur Erklarung der Anderung von Zellzahlen in
Betracht ziehen.

Thrombozyten: Wie bei den Erythrozyten- und den erythrozytenbezo-
genen Parametern Hamatokrit und Hémoglobin finden sich signifikante
Unterschiede nur unmittelbar nach den Bedingungen, wobei die Throm-
bozytenzahl nach Hypnose signifikant geringer ist als nach StreB und
auch signifikant geringer als nach der Kontrolibedingung.

Blutgerinnung: Wahrend die Zahl der an der Blutstillung beteiligten
Thrombozyten sich in Abhéngigkeit von den Bedingungen verandert,
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fanden wir keinen EinfluB der Bedingungen auf die Dauer der Blutgerin-
nung. Weder fiir die Blutungsdauer nach Einstich mit einer Lanzette, noch
fur die partielle Thromboplastinzeit (PTT-Test) bzw. Thromboplastinzeit
(Quick-Test) zeigten sich signifikante Unterschiede. Damit haben wir mit
unseren zusétzlichen Parametern fiir den endogenen und exogenen
GerinnungsprozeB das Ergebnis der Arbeit von Hopkins, Jordan & Lundy
(1991) bestétigt, die ebenfalls keinen EinfluB von Hypnose auf die Dauer
der Blutgerinnung fanden, der hingegen in den klinischen Studien von
Bensen (1971), Bennett, Benson & Kuiken, 1986, zitiert in Hopkins, Jor-
dan & Lundy, 1991) und Enqvist, Bystedt & von Konow (1991) berichtet
wurde. Abgesehen von der Hypnosedauer und der Vorbereitung auf den
Eingriff sind es vermutlich zwei Unterschiede zwischen experimentellen
Arbeiten einerseits und klinischen andererseits, die bei der Erklarung
unterschiedlicher Ergebnisse zu berlicksichtigen sind: 1) Die Unter-
schiede beziiglich der Schwere des Eingriffes (z.T. mehrstiindige Opera-
tion gegeniiber einem kurzen Einstich) flihren zu emotionalen Reaktionen
in den beiden Typen von Arbeiten, die kaum vergleichbar sind. Da Hyp-
nose sehr erfolgreich Angste vor Schmerzen abbaut, dirften sich ins-
besondere die Unterschiede zwischen den Kontrollbedingungen von
klinischen und experimentellen Studien (mentaler StreB - versus starke
Angste und Beflirchtungen angesichts einer Operation) auswirken.
2) Beide Arten von Studien verwenden unterschiedliche abhangige Varia-
blen. Hopkins, Jordan & Lundy (1991) und auch wir untersuchten den
zeitlichen Aspekt des Einflusses von Hypnose auf den GerinnungsprozeB
{Blutungsdauer), die klinischen Studien hingegen messen den Blutverlust.
Beide abhéngige Variablen kénnten verschiedene Mechanismen der
zentralnervésen Beeinflussung der Blutstillung reprasentieren. Wahrend
die Blutungsdauer den zentralnervisen EinfluB auf den Gerinnungs-
prozeB widerspiegelt, der aus einer 'Kaskade' biochemischer Reaktionen
besteht, kdnnte die Abnahme der verlorenen Blutmenge iiber eine Ver-
engung der BiutgefaBe vermittelt werden, ohne daB die Gerinnungs-
faktoren beeinfluBt wurden.
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Blutdruck, Puls: Obwohl schon in Experiment | kein Zusammenhang
zwischen Blutdruck bzw. Pulsrate und Anderung der Leukozytenzahl auf-
trat und dies auch in einer anderen Arbeit gefunden wurde (Fosse et al.,
1985), wollten wir in den Experimenten Il/ill diesen Zusammenhang noch
einmal Uberpriifen. Wie in Experiment | zeigte sich auch in den Experi-
menten li/lll eine signifikante Interaktion 'Bedingung x Zeit' fur den systo-
lischen Blutdruck und fir die Pulsrate war der Faktor 'Zeit' wieder signifi-
kant. Aber wiederum ergab sich keine signifikante Kovarianz zwischen
systolischem Blutdruck bzw. Pulsrate als Kovariaten und der abhangigen
Variable Leukozytenzahl. Dies war ebenfalls nicht der Fall fiir Erythro-
zyten und Thrombozyten. Auch Parchwitz & Wachholder (1956) finden
keinen Zusammenhang zwischen Blutdruckinderungen und Anderung
der Thrombozytenzahl.

Mechanismen der Anderung: Ein EinfluB unserer Bedingungen zu den
verschiedenen MeBzeitpunkten zeigt sich fiir vendse und kapilldre Leuko-
zyten, Erythrozyten, Hamatokrit und Hamogiobin wie fiir die Thrombo-
zyten in den jeweils signifikanten Interaktionen 'Bedingung x Zeit'. In den
jeweils 15 Einzelvergieichen nach dem Bonferroni-Verfahren (Berick-
sichtigung der Anzahl der Einzelvergleiche bei Bestimmung des Signifi-
kanz-Niveaus, siehe oben S. 158 f) erwiesen sich die Veranderungen der
Variablen insgesamt nicht so deutlich wie vorhergesagt. Zwar fanden wir
konsistent einen Unterschied zwischen StreB und Hypnose unmittelbar
nach den Bedingungen, aber ein Unterschied zwischen StreB und der
Kontrollbedingung war nur fir Hamoglobin, Thrombozyten sowie Ande-
rung des Plasmavolumens und zwischen Hypnose und der Kontroll-
bedingung nur fir die kapilldren Leukozyten und Plasmavolumen-
anderung zu beobachten. Auch wenn eine klare, d.h. statistisch signifi-
kante Abgrenzung der drei Bedingungen voneinander im Sinne der
Vorhersagen nicht auftrat, zeigt zumindest der durchgéangig signifikante
Unterschied zwischen den Blutzellen, Plasmavolumen, Hamoglobin und
Hamatokrit unmittelbar nach Hypnose und unmittelbar nach StreB, daB
unsere Bedingungen einen EinfluB auf das Blutbild hatten.
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In Tabelle 5.1.28 sind die prozentualen Verdnderungen von ‘unmittelbar
vor ' zu 'unmittelbar nach' und von 'unmittelbar nach' zu '90 Minuten nach'
fur die Blutkomponenten, fiir die signifikante Effekte gefunden wurden, in
Abhangigkeit von den Bedingungen zusammengestellt. Die Vorzeichen
geben die Richtung der Anderung an; ein Minuszeichen bedeutet eine
Abnahme. Bei der Betrachtung der Tabelle fallen zwei Klassen von pro-
zentualen Veranderungen auf. Dies sind einmal Erythrozyten, Hamatokrit,
Hamoglobin und Thrombozyten, die Veradnderungen in der GroBenord-
nung der Plasmavolumenédnderungen aufweisen und zudem konsistent
das gegenteilige Vorzeichen von dem fir die Plasmavolumenanderung
haben: Bei einem Anstieg des Plasmavolumens nehmen die Werte fir die
erwahnten Variablen ab und bei einer Abnahme des Plasmavolumens zu.

Hypnose StreB Kontrolle

v,n n,90 v,n n,90 v,n n,90
Plasmavolumen 434 -6.09 -1.55 -.34 .89 -1.93
Erythrozyten -2.70 4.05 .83 .40 -42  1.05
Héamatokrit -2.08 3.69 1.04 27 -56 1.33
Hamoglobin (HB) -2.08 3.69 1.04 .27 -56 1.33
Thrombozyten -5.70 6.36 4.04 .33 -99 2.00
Leukozyten
kapillar -20.98 26.96 -.22 16.80 439 15.84
vends -14,02 27.07 -1.26  23.01 -1.53 17.44

Tabelle 5.1.28: Prozentuale Anderung von "vor" zu “nach" (dabei vor=100%) und
von "nach" zu "90 Minuten nach" (dabei nach=100%) fir Plasmavolumen, Erythro-
zyten, Hamatokrit, Hamoglobin im Vollblut (HB), Thrombozyten und Leukozyten
(vends und kapillar). Ein Minuszeichen bedeutet eine Abnahme.

Fir die Leukozyten haben die Anderungen der Zellzahlen eine andere
GréBenordnung und liegen flr die Anderung von 'unmittelbar nach' zu '90
Minuten nach' zwischen 15.84 % und 27 %. Die unterschiedlichen
GroBenordnungen fir die zahlenmaBige Anderung der Leukozyten auf
der einen Seite und die der Erythrozyten, des Hamatokrits und Hamo-
globins wie der Thrombozyten auf der anderen weisen auf unterschied-
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liche Mechanismen der Anderung fiir die beiden Variablengruppen hin,
was durch die Kovarianzanalysen bestatigt wird: Das Plasmavolumen
kovariiert signifikant beziglich der Interaktion 'Bedingung x Zeit' mit
Thrombozyten und Erythrozyten, aber weder mit vendsen noch kapilldren
Leukozyten. Dieses Ergebnis stimmt mit unserer Annahme (iberein, daB
die geringfiigigen quantitativen Anderungen der Erythrozyten, die sich ja
qualitativ nicht verandert haben, sowie von Hamoglobin, Hamatokrit und

Thrombozyten durch Zu- bzw. Abnahme des Plasmavolumens bewirkt
wurden.

Die Anderungen in der Leukozytenzahl kénnen nicht mit der Anderung
des Plasmavolumens zusammenhingen, dazu sind die Anderungen des
Plasmavolumens zu gering - Uberdies fanden wir keinen statistischen
Zusammenhang zwischen Anderungen des Plasmavolumens und der
Leukozytenzahl. Wir hatten vermutet, daB die Abnahme der Leukozyten
nach Hypnose durch eine Zunahme der Leukozytenhaftung (Adhérenz)
an den GefaBwéanden verursacht wird, die durch Abnahme des Adrenal-
inspiegels bewirkt wird. Daher hatten wir erwartet, daB die Anderung der
Leukozyten signifikant mit der Adrenalinkonzentration kovariiert. Diese
Annahme wird aber von den Daten nur zum Teil bestatigt: Adrenalin
kovariiert nur mit der vendsen Leukozytenzahl, nicht aber mit der kapilla-
ren, wobei die Kovariate 'Adrenalin’ nur fir den Faktor 'Bedingung' signifi-
kant ist und nicht auch fiir die Interaktion 'Bedingung x Zeit'.

Fir den Faktor 'Bedingung' besteht eine signifikante Kovarianz zwischen
venosen wie kapilldren Leukozyten und Noradrenalin. Das hatten wir aber
nicht erwartet, da Noradrenalin nicht die Haftung von Leukozyten beein-
fluBt, sondern Herz-Kreislauf-Parameter wie den Blutdruck, flir den wir
aber keinen statistischen Zusammenhang zu Leukozytenveranderungen
beobachtet haben. Moglicherweise erhdht die verminderte Blutstrémung
infolge der signifikanten Blutdrucksenkung und signifikanten Abnahme
der Herzschlagrate nach Hypnose doch die Wahrscheinlichkeit, daB haft-
bereite Leukozyten eher in den GeféBen haften als bei erhdhter Blut-
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stromung wie vermutlich in der StreBbedingung. Statistisch kommt der
Zusammenhang zwischen Anderungen des Blutdrucks und »der Leuko-
zytenzahl vielleicht deswegen nicht zum Ausdruck, weil die Anderungen
der beiden Variablen unterschiedliche Verldufe haben. Wir hatten oben
bei Darstellung der Laborstressoren gesehen, daB die Anderungen des
Blutdrucks, der die kapillare Blutstromung beeinfluBt (Fung, 1984), einen
anderen Verlauf nehmen als die fir die Katecholamine - der Blutdruck
war deutlich wihrend der StreBphase gestiegen und am Ende der StreB-
phase schon auf das Ausgangsniveau zuriickgekehrt, wahrend dies auf
den Katecholaminspiegel nicht zutraf (siehe oben S. 77, Abbildung 2.2).
Falls auch in unserem Experiment die Blutdruckénderungen im wesent-
lichen nur wahrend der Bedingungen auftreten und die Haftung der Leu-
kozyten beeinflussen, aber in keiner Bedingung ein Unterschied vor und
nach den Bedingungen besteht (wie im Ergebnisteil oben S. 162 be-
richtet), kann die Anderung der Leukozytenzahlen auch nicht mit den
Blutdruckanderungen, die wir vor und nach den Bedingungen
gemessen haben, kovariieren.

Die gefundenen Beziehungen 2wischen Katecholaminen und Leukozyten
unterstiitzen zwar den vermuteten Zusammenhang zwischen zentral-
nervds bedingter Hormonausschiittung und Anderung der Leukozyten-
zahl, aber doch nicht so eindeutig, als daB wir ein klares Bild von den
beteiligten Mechanismen der zentralnervosen Leukozytenénd?rung
bekommmen hatten. Wir werden es daher fur den Nachweis der Ande-
rung der Leukozytenadhérenz nach Hypnose und StreB nicht nur bei dem
bisher erhaltenen statistischen Zusammenhang zwischen den beteiligten
vVariablen Adrenalin und Leukozytenzahl belassen, sondern im folgenden
Experiment weiter priifen, indem wir die Adharenz der Leukozyten direkt
testen.



196 EXPERIMENT IV: Verénderung der Haftfahigkeit (Adharenz) von Leukozyten

5.2 Experiment IV: Verdnderung der Haftfihigkeit (Adhdrenz) von
Leukozyten

5.2.1 Einleitung

Die Ergebnisse von Untersuchungen, in denen Versuchspersonen
Adrenalin injiziert wurde, belegen, daB die Adrenalinkonzentration im
zirkulierenden Blut einen EinfluB auf das Haften der Leukozyten an den
GefdBwénden hat. Adrenalin beeinfluBt wiederum die cAMP-Konzentra-
tion in der Zelle, die vermutlich an der Expression von Molekiilen an der
Zelloberflache aus der Familie der Selectine bzw. Integrine beteiligt ist,
die das Haftverhalten steuern (siehe oben S. 112 ff). Da wir in Experiment
Il eine Zunahme von Adrenalin nach StreB und eine Abnahme nach
Hypnose gefunden haben, nehmen wir an, daB die zentralnervése Ande-
rung der Leukozytenzahl auch tliber die Zu- bzw. Abnahme der Leuko-
zytenhaftung in Abhéngigkeit vom Adrenalinspiegel vermittelt ist.

Das Ziel von Experiment IV ist der Nachweis einer zentralnervésen
Anderung der Adharenz von Leukozyten. Da wir das Haftverhalten der
Leukozyten in den BlutgefaBen nicht unmittelbar beobachten kénnen, soll
es auBerhalb der BlutgefaBe untersucht werden. Dabei nutzen wir die
Fahigkeit der Leukozyten, nicht nur am GefaBendothel, sondern auch an
kunstlichen Oberflachen wie Nylonfibern oder Glasoberflachen zu haften
(Wright et al., 1978; Yanai & Quie, 1981). In Anlehnung an die Methode
von English & Gabig (1986), die das Haftverhalten von Granulozyten
untersuchten, werden wir eine zuvor bestimmte Anzahl von Granulozyten
aus den Blutproben in Petrischalen geben und nach einer Inkubationszeit
die nicht haftenden Granulozyten herausnehmen, deren Zahl bestimmt
wird. Die Differenz zwischen der Zahl der Granulozyten, die zuvor in die
Schalen eingesetzt wurde und der Zahl der nicht haftenden Granulozyten
ergibt dann die Anzahl der haftenden Granulozyten.

Aufgrund finanzieller Beschrankungen werden wir fir diesen aufwendigen
Versuch nur die Adhdrenz der Leukozyten untersuchen kdnnen. Eine
Bestimmung der Leukozytenzahl bzw. der Katecholaminkonzentration
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werden wir nicht vornehmen kdnnen und nur zwei Bedingungen einflih-
ren, ndmlich Hypnose und Stre. Da die Kombination von Stroopaufgabe
und verzdgerter akustischer Riickmeldung in der StreBbedingung der
vorhergehenden Experimente I/l nicht ausreichte, um die Leukozyten-
zahl zu erhéhen, werden wir in diesem Experiment die Versuchsdauer auf
eine Stunde erhéhen und in der StreBbedingung einen weiteren
"Stressor", und zwar Kopfrechnen verwenden. Stroop mit verzbgerter
akustischer Riickmeldung und Kopfrechnen werden in der StreBbedin-
gung abwechselnd durchgefilhrt, um einer Gewdhnung entgegenzuwir-
ken, die nicht nur bei Wiederholung zwischen Sitzungen eintreten kann
(Drummond, 1985; Langewitz et al., 1989), sondern auch schon nach
kurzer Durchfiilhrung einer StreBaufgabe wahrend einer experimentellen
Sitzung (z.B. Badian et al., 1979; siehe oben S. 76 f).

In beiden Bedingungen werden wir unmittelbar vorher und unmittelbar
nachher eine Blutprobe entnehmen und fiir jede Blutprobe die Adhérenz
der Granulozyten bestimmen. Wir erwarten eine Interaktion von 'Bedin-
gung' (Hypnose, StreB) und 'Zeit' (vorher, nachher), d.h. keinen Unter-
schied zwischen Hypnose und StreB fiir die Blutproben vor den Bedin-
gungen, aber einen Unterschied fir die Blutproben nach den Bedingun-
gen, und zwar eine Zunahme der Adhdrenz nach Hypnose und eine
Abnahme der Adhdrenz nach StreB.

5.2.2 Methode

Versuchspersonen: An dem Experiment nahmen sechs Studentin-
nen, 4 Studenten und ein Angestellter der Universitdat Konstanz teil. Die
11 Versuchspersonen waren gesund und nahmen keine Medikamente.
Die Teilnahme wurde mit 10 DM pro Stunde vergitet. Alle Versuchsper-
sonen waren in zwei Hypnosetests (Harvard Group Scale of Hypnotic
Susceptibility, Form A und Stanford Hypnotic Susceptibility Scale,
Form C) auf ihre Suggestibilitdt geprift worden und hatten sich als hoch-
suggestibel erwiesen.
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Reizmaterial und Versuchsbedingungen: Das Reizmaterial fir
die StreBbedingung (Kopfrechnen, Stroop mit verzdgerter akustischer
Ruckkopplung) wurde aus den Experimenten | (Kopfrechnen, siehe oben
S. 33 f) und I/l (Stroopaufgabe, sieche oben S. 151) libernommen. Fir
die Hypnosebedingung wurde wieder die Hypnoseeinleitung der
HGSHS:A verwendet, auf die ein Text mit Darstellung entspannender
Szenen folgte. Der Text wurde vom Autor auf Band gesprochen. Die
Dauer des gesprochenen Textes betrug 60 Minuten. Sechs
Versuchspersonen nahmen zuerst an der Hypnose- und dann an der
StreBbedingung teil. Finf Versuchspersonen begannen mit der
StreBbedingung, auf die dann die Hypnosebedingung folgte.

Bestimmung der Adhéarenz: Die Haftfdhigkeit der Granulozyten
wurde aus einer Blutprobe nach der Methode von English & Gabig (1986)
in folgenden Schritten bestimmt:

1. Zentrifugation: Zur Gewinnung der Granulozyten wurde 3ml Monopoly-
Trennmedium in drei Zentrifugenréhrchen (Durchmesser 16mm) gegeben
und darauf jeweils 5 ml Vollblut pipettiert und Trennmedium und Voliblut
fur 30 Minuten bei 1800 Umdrehungen/ Minute zentrifugiert. Danach sind
die Granulozyten von anderen Blutkomponenten im Zentrifugenréhrchen
getrennt und kdnnen abgezogen werden.

2."Waschen" der Zellen: Um siérende Flussigkeitsreste des Trenn-
mediums zu entfernen, werden die Zellen "gewaschen". Dazu werden die
abgezogenen Granulozyten in zwei Rohrchen gegeben, die mit einem
Nahrmedium aufgefillt werden. Die Réhrchen werden flr finf Minuten bei
1200 Umdrehungen/Minute zentrifugiert. Danach befinden sich die Granu-
lozyten am Boden der Réhrchen. Die dariiberstehende Flussigkeit wird
abpipettiert und pro Rdhrchen 1 ml Nahrmedium zu den Granulozyten
gegeben.

3. Bestimmen der Ausgangszahl der Granulozyten: Die Inhalte der beiden
Rohrchen werden in einem anderen zusammengefiigt und die Anzahl der
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Zellen bestimmt. Durch Hinzufiigen von Turks-Losung farben sich die
Zellen blau und werden dann in der Zéhlkammer unter dem Mikroskop
gezahit.

4. Adhédrenz der Zellen: Je 500 nl der Zellsuspension, deren Granulo-
zytenzahl nun bekannt ist, werden in vier Vertiefungen einer Petri-Schale
gegeben und in einem Brutschrank bei 37°Celsius inkubiert. Um zu
verhindern, daB die Plastikoberfliche der Schalen die Granulozyten
aktiviert, wurden in die vier Vertiefungen der Petri-Schale fiir eine Stunde
jeweils 500 nl einer 10-prozentigen Proteinlésung (denaturiertes Rinder-
serum-Albumin) gegeben und nach dem Absaugen der Ldsung die Ver-
tiefungen zweimal mit physiologischer Kochsalzlésung ausgespilt.

5. Berechnung der Adhérenz (iber die Bestimmung der Anzahl der nicht
haftenden Granulozyten: Nach der Inkubation werden aus jeder der vier
Vertiefungen der Petri-Schale die Flussigkeiten, die nun die nicht haften-
den Leukozyten enthalten, abgesaugt und jeweils getrennt in ein anderes
GefaB gegeben. Die Vertiefungen werden erneut mit jeweils 500 nl
Nahrmedium aufgefiilit. Durch Schwenken der Schalen werden dann die
nicht festhaftenden Granulozyten geldst, mit der Flussigkeit abgesaugt
und ebenfalls in die entsprechenden GefiBe pipettiert. Die vier GefaBe
erméglichen nun eine Vierfachbestimmung der nichthaftenden Granulo-
zyten, indem die Anzahl der nicht in der Schale haftengebliebenen Granu-
lozyten unter Beriicksichtigung der Verdinnungen in der Zahlkammer
unter dem Mikroskop gezahlt werden. Die Adhérenz ergibt sich dann aus
der Differenz zwischen der Zahl der eingesetzten Granulozyten und Zahi
der Granulozyten, die nicht in der Petri-Schale haften geblieben sind.

Versuchsdurchfihrung: Nach Ankunft blieb die Versuchsperson flr
15 Minuten ruhig in einem Sessel sitzen. In dieser Zeit wurde sie von der
Versuchsleiterin in den Versuchsablauf eingewiesen. Uber die Blutpro-
benentnahme waren die Versuchspersonen schon bei der Einladung zum
Versuch informiert worden. Die Durchfiihrung der Hypnose- wie der
StreBbedingung dauerte jeweils 60 Minuten. Vor und nach einer Bedin-
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gung wurde den Versuchspersonen 10 mi Blut aus der Armvene ent-
nommen. Die Blutprobenentnahme wurde entweder von einer medizi-
nisch-technischen Assistentin oder einem Arzt vorgenommen.

Wahrend der Hypnosebedingung saB die Versuchsperson bequem in
einem Sessel und horte Uber Kopfhorer den auf Band gesprochenen
Hypnosetext. Wahrend der StreBbedingung filhrten die Versuchsperso-
nen im Wechsel flir jeweils 10 Minuten die Stroopaufgabe mit verzdgerter
akustischer Riickkopplung und die Kopfrechenaufgabe am Computerbild-
schirm durch. Die Versuchspersonen begannen in der StreBbedingung,
wihrend der sie im selben Sessel wie in der Hypn'osebedingung saBen,
immer mit der Stroopaufgabe. Die Versuchsdauer betrug insgesamt etwa

1.5 Stunden. Die Durchfiihrung des Versuchs begann immer morgens um
900 Uhr.

5.2.3 Ergebnisse und Diskussion

Fir jede Versuchsperson war der Prozentsatz haftender Granulozyten
(Adhdrenz) vor und nach Hypnose sowie vor und nach StreB bestimmt
worden. Die vier Variablen ergaben bei einem alpha von .01 keine signifi-
kante Abweichung von der Normalverteilung. Tabelle 5.2.1 zeigt die
Ergebnisse der Varianzanalyse fir die Adhadrenz der Granulozyten
(Prozentsatz der in den Schalen haftenden Leukozyten nach FMLP-
Gabe) in Abhangigkeit von 'Bedingung' (Hypnose, StreB) und 'Zeitpunkt
der Blutprobenentnahme' (unmittelbar vor und nach einer Bedingung).

ADHARENZ
F df P
BEDINGUNG 3.22 1,10 .1030
ZEIT 1.62 1,10 2323
BEDINGUNG x ZEIT 73.91 1,10 .0001

Tabelle 5.2.1: Ergebnis der Varianzanalyse der Adh&drenzdaten.
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ADHARENZ (N=11)

Zeit
Test vor nach
Hypnose vs. StreB n.s. S.
Mittelwerte
(Standardabweichung) vor nach  Testy.n
Hypnose 18.95 27.53 s.
(9.90) (9.27)
StreB 19.90 14.02 s.

(7.35) (6.58)

Tabelle 5.2.2: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern)
der Adharenz (in Prozent) in Abhéangigkeit von Bedingung und Zeitpunkt der Blut-
probenentnahme. Mit Einzelvergleichen (t-Tests mit Bonferroni—Anp?ssung,
alpha=.05) wurden Unterschiede zwischen Hypnose und StreB auf den zwei Stufen
des Faktors 'Zeit' (vor,nach) und fir jede Bedingung die Unterschiede zwischen den
Stufen des Zeitfaktors 'vor' und 'nach’ (Ty n) getestet (df=10).

Adhirenz in Prozent
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10 1 |
Stre8
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Abbildung 5.2.1: Granulozytenadhérenz in Abhingigkeit von Bedingung und Zeit der
Blutprobenentnahme.
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Es besteht eine hochsignifikante Interaktion 'Bedingung x Zeit'. Zur Auf-
klarung der signifikanten Interaktion wurden Einzelvergleiche mit folgen-
dem Ergebnis durchgefiihrt: Es trat ein signifikanter Unterschied zwischen
der Adhé&renz 'nach Hypnose' und 'nach StreB' auf. Die Adharenz nahm
nach Hypnose signifikant zu und nach StreB signifikant ab (siehe Tabelle
5.2.2).

Die Ergebnisse stimmen mit den Vorhersagen Uberein und bestétigen,
daB StreB und Hypnose die Adhdrenz der Leukozyten beeinflussen und
damit zu biochemischen Anderungen in der Einzelzelle filhren. Leider
haben wir in diesem Experiment nicht das Verhalten der Leukozyten mit-
untersuchen kdnnen. Daher kdnnen wir nicht (berpriifen, ob es uns
gelungen ist, die StreBbedingung so zu gestalten, daB die Leukozyten-
zahlen nach StreB nicht wie in den vorhergehenden Experimenten etwa
gleichgeblieben bzw. leicht gesunken sind oder diesmal zugenommen
haben. Die Abnahme der Leukozytenadhédrenz nach StreB von 5.5 Pro-
zent, die wir in diesem Experiment gefunden haben, 148t vermuten, daB
nach StreB Leukozyten des marginalen Leukozytenpools, d.h. der an den
GefaBwanden haftenden Leukozyten, in den zirkulierenden Pool gelangt
sind. Inwieweit die Zunahme der Adhirenz nach Hypnose um 8.8 Prozent
und die Abnahme nach StreB um 5.5 Prozent eine Schatzung fir die
physiologische Adhdrenz am Endothel in den BlutgeféBen ist, kbnnen wir
nicht beurteilen. Uns ist keine Arbeit bekannt, in der fiir Leukozyten der-
selben Haftfahigkeit die Adhdrenz an kinstlichen Oberflachen mit der am
GefaBendothel verglichen worden wére.

In Experiment lI/1ll haben wir eine zentralnervése unmittelbare Anderung
der Zahl der Blutzellen nicht nur fir Leukozyten, sondern auch fir
Erythrozyten- und Thrombozyten gefunden. Das vorliegende Experiment
wie Experiment I/l erlauben auch einen SchiuB auf die beteiligten
Mechanismen, d.h. Anderungen des Plasmavolumens fir die Anderungen
von Erythrozyten- und Thrombozytenzahl, Anderung der Adhérenz fir die
Leukozytenzahl. Allerdings ist es in Experiment II/lll nicht gelungen, die
Anderung des Differentialblutbildes in der zweiten Phase der Blutbild-
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anderung (siehe oben S. 168) nachzuweisen. Wir fanden zwar eine signi-
fikante Zunahme der Leukozyten zwei Stunden nach der ersten Blutpro-
benentnahme, aber keinen Hinweis auf eine Verschiebung des Differen-
tialblutbildes. Wir hatten nach Hypnose eine Zunahme von Lymphozyten
und eine Abnahme von Granulozyten und nach StreB das umgekehrte
Resultat erwartet. Im folgenden Experiment werden wir die Frage nach
der zentrainervés bedingten Verschiebung im Differentialblutbild noch

einmal aufgreifen.
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5.3 Experiment V: Langerfristige Anderung der Leukozytenzahl

5.3.1 Einleitung

Mit Experiment V, iliber das zusammenfassend in Bongartz (1990 a, b)
berichtet wurde, werden wir versuchen, iber Hypnose und StreB einen
zentralnervosen EinfluB auf die langerfristige Anderung der Leukozyten-
zahl nachzuweisen. Mit 'langerfristiger Leukozyteninderung' beziehen wir
uns auf den u.a. von Gabrilove et al. (1949) berichteten Befund: Nach
Injektion von Adrenalin folgt auf den unmittelbaren Anstieg der Leuko-
zytenzahl und nach deren Absinken nach etwa zwei Stunden ein zweiter
Anstieg. Fir diesen zweiten Anstieg wird eine Verschiebung im Differen-
tialblutbild berichtet, d.h. ein prozentualer Anstieg von Granulozyten- und
ein Absinken von Lymphozyten (Melmed et al., 1987). Wahrend die erste
Phase der Leukozytenzunahme nach Adrenalininjektion auf die Verschie-
bung von Leukozyten aus dem haftenden Randpool in den zirkulierenden
Leukozytenpool zuriickgeht, wobei die Leukozytenzahl in den GefaBen
gleich bleibt, wird der spatere Anstieg mit der Zufuhr von Leukozyten aus
dem Knochenmark erklart, die eine verzogerte Reaktion auf die Zunahme
des Adrenalinspiegels darstellt. Mit "langerfristiger Anderung der Leuko-
zytenzahl" meinen wir daher auch eine "echte” zahlenméaBige Anderung
der Leukozytenzahl in den GefaBen.

Die Milz ist an der langeriristigen Zunahme von Leukozyten nicht beteiligt
und kommt beim Menschen als Leukozytendepot nicht in Betracht. Dies
wird durch &ltere Arbeiten belegt, die eine langerfristige Zunahme von
Leukozyten nach Adrenalininjektion auch bei sogenannten splenekto-
mierten Patienten fanden, denen die Milz operativ entfernt wurde (Yang,
1928; Patek & Daland, 1935; Lucia et al., 1937; Steel, French & Aitchison,
1971). Den gleichen Nachweis leistet auch die neuere Untersuchung von
Frier et al. (1983). Die Autoren erzeugten bei ihren Versuchspersonen
Uber die Injektion von Insulin eine akute Hypoglykamie (Abnahme des
Blutzuckers), die einen deutlichen Anstieg von Adrenalin zur Folge hat
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(Melmed et al., 1987). Dabei trat auch bei splenektomierten Patienten
nach etwa zwei Stunden eine Zunahme der Leukozyten auf.

In Experiment I/l hatten wir zwar auch zwei Stunden nach der ersten
Blutprobe eine Zunahme der Leukozyten gefunden, allerdings ohne signi-
fikante Verschiebung im Differentialbiutbild. Vermutlich reichte die Be-
lastung in der StreBbedingung nicht aus, um eine gréBere Zufuhr von
Leukozyten aus den Leukozytendepots (Knochenmark) mit deutlicher
Verschiebung des Differentialblutbildes zu bewirken. Um die Zufuhr von
Leukazyten aus den Depots zu erhohen und damit eine klare Verschie-
bung des Differentialblutbildes zu erhalten, werden wir die StreBbedin-
gung nicht nur einmal durchfiihren, sondern, um ihren EinfluB zu steigern,
funfmal im Abstand von zwei Stunden liber einen Tag verteilt. Die Hypno-
sebedingung wird ebenfails funfmal durchgefuhrt. Bei der fiinfmaligen
Durchfithrung von StreB- bzw. Hypnosebedingung werden wir jedesmal
unmittelbar vor und unmittelbar nach der Bedingung eine Blutprobe ent-
nehmen. Wir erwarten wieder eine Senkung der Leukozytenzahl jeweils
nach der Durchfiihrung einer Hypnosebedingung. Fir StreB erwarten wir
eine Zunahme der Leukozyten, da wir die gleiche Kombination von
StreBaufgaben verwenden werden (Stroop/Kopfrechnen), die im vorher-
gehenden Experiment zu einer Abnahme der Adhédrenz nach Stref3
gefihrt hat. Mit zunehmender Wiederholung der Bedingungen sollte in der
StreBbedingung, gemittelt iber die unmittelbaren Anderungen (vor,nach),
eine Zunahme der Leukozytenzahl im Vergleich zur Hypnosebedingung
auftreten. Bei gesteigerter Zufuhr von Leukozyten aus dem Knochenmark
kommt es zu einer Zunahme von stabkernigen, "jugendlichen” Granulo-
zyten, die auch als "reaktive Linksverschiebung” bezeichnet wird
(Begemann & Rastetter, 1986, S. 449 ff). Da wir flr die StreBbedingung
eine - im Vergleich zur Hypnosebedingung - gesteigerte Zufuhr aus dem
Knochenmark annehmen, sollte in der StreBbedingung die Anzahl der
stabkernigen Granulozyten groBer sein als in der Hypnosebedingung.
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Die langerfristige Zunahme der Leukozyten liber einen gesamten Ver-
suchstag hinweg sollte in der StreBbedingung zu einer Verschiebung im
Differentialblutbild fihren, wobei wir in Anlehnung an die S. oben 102 ff
zitierten Arbeiten eine Zunahme der Granulozyten und eine Abnahme der
Lymphozyten vorhersagen. Fir Differentialblutbildinderungen nach Hyp-
nose liegen uns keine Daten vor, auf die wir die Vorhersage fiir unser Ex-
periment stiitzen kénnten. Da die Verschiebung des Differentialblutbildes
nach StreB durch die Zunahme von Adrenalin bewirkt wird und wir eine
Abnahme von Adrenalin nach Hypnose gefunden haben, werden wir uns
bei der Vorhersage fir Hypnose an diesem Ergebnis orientieren. Wir
vermuten, daB die Anderung des Prozentsatzes von Granulozyten und
Lymphozyten - wie der Adrenalinspiegel - nach Hypnose eine andere
Richtung nimmt als in der StreBbedingung und nehmen eine prozentuale
Abnahme der Granulozyten und eine prozentuale Zunahme der Lympho-
zyten nach Hypnose an.

In Experiment V werden wir in der Hypnose- und StreBbedingung auch
allergische Reaktionen vom verzégerten Typ provozieren. Neben den
Fallberichten aus der klinischen Praxis (iber die erfolgreiche Behandlung
allergischer Hauterkrankungen (Crasilneck & Hall, 1975, S. 267 ff) zeigen
auch kontrollierte Untersuchungen einen EinfluB von Hypnose auf allergi-
sche Reaktionen vom Soforttyp (Black, 1963 a,b; Zachariae & Bjerring,
1990) und vom verzégerten Typ. Black, Humphrey & Niven (1963) und
Zachariae, Bjerring & Arendt-Nielsen (1989) berichten eine Minderung
verzogerter allergischer Reaktionen (Rétung, Schwellung) nach Hypnose
im Vergleich zu verschiedenen Kontrollbedingungen. Eine verminderte
allergische Reaktion l&Bt sich aber auch kiassisch konditionieren (Smith &
McDaniel, 1983).

Allergische Reaktionen haben wir als abhingige Variablen eingefiihrt, um
zu prifen, ob auch unter den Bedingungen unserer Experimente ein
zentralnervéser EinfluB auf den Verlauf allergischer Reaktionen vom
verzdgerten Typ nachweisbar ist. Die Untersuchung eines Zusammen-
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hangs zwischen Blutbilddnderungen und Verlauf von allergischen Reak-
tionen ist mit diesem Experiment nicht geplant. Die allergischen Reaktio-
nen werden wir mit einem Allergieteststempel erzeugen, der auch von
Dermatologen zur Diagnose allergischer Uberempfindlichkeit verwendet
wird (Kniker et al., 1985). Da wir Antigene zur Erzeugung allergischer
Reaktionen vom verzdgerten Typ verwenden, deren Maximum etwa 24-
48 Stunden nach ihrer Provokation auftreten, erwarten wir in der Hypno-
sebedingung erst um diese Zeit eine - im Vergleich zur StreBbedingung -
geringere allergische Reaktion (Rétung, Schwellung).

5.3.2 Methode

Versuchspersonen: An Experiment V nahmen fiinf Studentinnen und
vier Studenten der Universitat Konstanz teil. Die 9 Versuchspersonen
waren gesund und nahmen keine Medikamente. Die Teilnahme wurde mit
10 DM pro Stunde vergiitet. Alle Versuchspersonen waren mit zwei
Hypnosetests (Harvard Group Scale of Hypnotic Susceptibility, Form A
und Stanford Hypnotic Susceptibility Scale, Form C) auf inre Suggestibili-
tat gepruft worden und hatten sich als hochsuggestibel erwiesen.

Reizmaterial: Das Reizmaterial fir die StreBbedingung (Kopfrechnen,
Stroop mit verzogerter akustischer Riickkopplung) wurde aus dem vor-
hergehenden Experiment IV ibernommen. Fir die Hypnosebedingung
wurde derselbe Text mit der Hypnoseeinleitung der HGSHS:A von
Experiment /1l verwendet. Die Dauer des gesprochenen Textes betrug
wieder 25 Minuten.

Zur Provokation allergischer Hautreaktionen vom verzégerten Typ wurde
der auch von Hautérzten verwendete Multitest Merieux verwendet. Der
Multitest Merieux erzeugt keine Sensibilisierung gegeniliber den verwen-
deten Antigenen und eignet sich daher fiir wiederholte Messungen
(Lesourd & Winters, 1982), die eine hohe Reliabilitdt aufweisen (Kniker,
Anderson & Roumantzieff, 1979; Frazer et al., 1985). Es handelt sich
dabei um einen Teststempel mit acht Testkdpfen, der fest auf dem Unter-
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arm der Versuchsperson gedriickt wird. Sieben der Testkdpfe enthalten je
ein in 0.03 ml Glycerin geléstes Antigen. Der achte Testkopf dient zur
Kontrolle. Er enthalt nur Glycerin, mit dem Uber den Vergleich mit den
anderen Testképfen geprift werden kann, ob Uberhaupt immunologische
Prozesse ausgelést wurden. Folgende Antigene, die die zelluldre
Immunabwehr aktivieren und dabei zu allergischen Reaktionen vom ver-
zbgerten Typ fUhren, werden verwendet (in den Klammern ist die Zeit in
Stunden nach Anwendung des Teststempels angegeben, zu der die
maximale allergische Reaktion zu erwarten ist (Turk, 1980; Bjorksten et
al., 1987)): Alttuberkulin (48-72), Tetanus-Toxoid (48), Diphterie-Toxoid
(24-48), Streptokokken-Antigen (24), Trichophyton-Antigen (24-48), Can-
dida-Antigen (24-48), Proteus-Antigen (keine Angaben verfiigbar). Unmit-
telbar nach Aufdriicken des Teststempels treten aber auch allergische
Sofortreaktionen auf, die auf die unspezifische Reizung der Haut mit dem
Stempel zurlickgehen und daher auch an der Stelle beobachtet werden,
die mit dem Kontrolitestkopf gereizt wurde. Als allergische Reaktionen
treten Rétungen und Schwellungen an den gereizten Hautstellen auf. Zur
Bestimmung der allergischen Reaktion werden mit einem durchsichtigen
Lineal mit Millimetereinteilung zwei Durchmesser der gerdteten bzw.
geschwollenen Flache gemessen und der Mittelwert gebildet (Kniker et
al., 1985). Die beiden Durchmesser stehen dabei im Winkel von 900
zueinander und bilden somit ein "Kreuz" iber die gemessene Flache.

Beziiglich des Allergietests wurden wir von einem Konstanzer Dermato-
logen beraten, der auch fiir die hautarztliche Betreuung der Versuchsper-
sonen wéhrend der Untersuchung zur Verfliigung stand. Komplikationen
traten keine auf.

Versuchsplan und -bedingungen: Die Hypnosebedingung des
Experimentes entsprach der Hypnosebedingung aus Experiment lIAll, die
StreBbedingung der von Experiment IV, d.h. ein Abwechseln von
Stroopaufgabe bei verzdgerter akustischer Riickmeldung mit der oben S.
18 beschriebenen Kopfrechenaufgabe. Dabei wurde immer mit der
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Stroopaufgabe begonnen (10 Minuten), dann folgte die Kopfrechenauf-
gabe (10 Minuten) und dann wieder die Stroopaufgabe fiir funf Minuten.
In der Hypnose- wie der StreBbedingung wurden allergische Reaktionen
erzeugt. Da verzogerte allergische Reaktionen verwendet wurden, muB-
ten die Reaktionen bis zu 48 Stunden nach der Provokation gemessen
werden. Die Versuchsdurchfihrung am ersten Tag einer Versuchsdurch-
fihrung begann morgens um 800 Uhr. Nur wahrend des ersten Tages
einer Versuchsdurchfiihrung wurde entweder Hypnose oder StreB einge-
setzt. Die jeweilige Bedingung wurde wahrend dieses ersten Tages funf
Mal durchgefiiht - bei einem zeitlichen Abstand von zwei Stunden
zwischen den Bedingungen. Wenn im folgenden von "Bedingungs-
wiederholungen" die Rede sein wird, ist damit die finfmalige Durch-
fihrung einer Bedingung gemeint. Bei jeder Bedingungswiederholung
wurde unmittelbar vorher und unmittelbar nachher eine Blutprobe ent-
nommen. Der Aufbau des Versuches mit den Faktoren 'Bedingung’
(Hypnose, StreB), 'Zeit' (vor, nach) und 'Bedingungswiederholung' (1-5) ist
in Tabelle 5.3.1 dargestelit.

Bedingung
Bedingungs- Hypnose Stref
wiederholung .
Zeit Zeit
1 vor nach vor nach
2 vor nach vor nach
3 vor nach vor nach
4 vor nach vor nach
5 vor nach vor nach

Tabelle 5.3.1: Aufbau von Experiment V. Der zeitliche Abstand zwischen "vor" und
"nach" betrug 25 Minuten, der zwischen den Bedingungswiederholungen ".1" bis "2"
etc. jeweils 2 Stunden. Es handeit sich um ein MeBwiederholungsdesign ohne
Gruppenfaktoren.
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Unmittelbar nach der ersten Durchfilhrung einer Bedingung wurde zur
Erzeugung allergischer Reaktionen der Unterarm einer Versuchsperson
mit dem Teststempel gereizt und die allergischen Reaktionen nach 30
Minuten, 6, 24, 36 und 48 Stunden gemessen (siehe auch unten Tabelle
5.3.2 "Versuchsablauf"). Alle Versuchspersonen nahmen an allen Bedin-
gung-Bedingungswiederholung-Zeit-Kombinationen teil. Funf Versuchs-
personen begannen zuerst mit der Hypnose- und nahmen dann an der
StreBbedingung teil. Vier Versuchspersonen fihrten den Versuch mit um-
gekehrter Bedingungsfolge durch. Zwischen den beiden Bedingungen
bestand ein zeitlicher Abstand von mindestens drei Wochen.

Versuchsdurchfiihrung: Jede Versuchsdurchfilhrung begann mor-
gens um 800 Uhr. Nach der Ankunft am ersten Tag einer Versuchs-
durchfiihrung wurde die Versuchsperson gebeten, fiir 15 Minuten ruhig in
einem Sessel zu sitzen. In dieser Zeit wurde sie von der Versuchsleiterin
in den Versuchsablauf eingewiesen. Danach begann die erste Durch-
fahrung einer Bedingung. Die Durchfilhrung einer Hypnose- wie StreB-
bedingung dauerte jeweils 25 Minuten. Vor und nach jeder Bedingungs-
wiederholung wurde den Versuchspersonen zur Bestimmung der Leuko-
zytenzah! und des Differentialblutbildes Blut aus dem Ohrldppchen ent-
ommen. Die Blutprobenentnahme wurde von der Versuchsleiterin, einer
medizinisch-technischen Assistentin vorgenommen, die auch die aller-
gischen Reaktionen maB. Wahrend der Hypnosebedingung saf3 die Ver-
suchsperson bequem in einem Sessel und hérte Uber Kopfhérer den auf
Band gesprochenen Hypnosetext. Der Text blieb in allen Bedingungs-
wiederholungen gleich. In der StreBbedingung fiihrten die Versuchs-
personen die Stroopaufgabe mit verzégerter akustischer Riickkopplung
im Wechsel mit der Kopfrechenaufgabe durch.

Die Versuchspersonen saBen wihrend der StreBbedingung in demselben
Sessel wie in der Hypnosebedingung. Die Bedingungen wurden wéahrend
des ersten Tages flinfmal im Abstand von zwei Stunden wiederholt.
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1.Tag
815 Ruhiges Sitzen (15 Minuten)
1. Bedingungsdurchfiihrung
- Blutprobenentnahme
- Hypnose/StreB (25 Minuten)
- Blutprobenentnahme

845 Provokation allergischer Reaktionen mit dem Multitest Merieux
915 1. Messung der allergischen Reaktionen nach 30 Minuten

1015 2. Bedingungsdurchfiihrung
- Blutprobenentnahme
- Hypnose/StreB (25 Minuten)
- Blutprobenentnahme

1215 3. Bedingungsdurchfiihrung
- Blutprobenentnahme
- Hypnose/StreB (25 Minuten)
- Blutprobenentnahme

1415 4. Bedingungsdurchfiihrung
- Blutprobenentnahme
- Hypnose/Stre8 (25 Minuten)

- Blutprobenentnahme
1445 2. Messung der allergischen Reaktionen nach 6 Stunden
1615 5. Bedingungsdurchfiihrung

- Blutprobenentnahme
- Hypnose/StreB (25 Minuten)
- Blutprobenentnahme

2. Tag
845 3. Messung der allergischen Reaktionen nach 24 Stunden

2045 4. Messung der allergischen Reaktionen nach 36 Stunden

3. Tag
845 5. Messung der allergischen Reaktionen nach 48 Stunden

Tabelle 5.3.2: Tabellarische Darstellung des Versuchsablauf von Experiment V.
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Unmittelbar nach der ersten Bedingung wurde der Merieux-Teststempel
auf den duBeren Unterarm gepreBt (10 cm von der Handwurzel entfernt)
und eine halbe Stunde sowie 6 Stunden spéater die gerdtete und
geschwollene Flache gemessen. Weitere Messungen wurden am néch-
sten Tag um 845 Uhr morgens (nach 24 Stunden) und um 2045 Uhr (nach
36 Stunden) vorgenommen. Am (berndchsten Tag wurden die allergi-
schen Reaktionen dann um 845 Uhr (nach 48 Stunden) zum letzten Mal
gemessen. Rotung und Schwellung wurden fiir jede der acht Positionen
auf dem Unterarm, auf die die acht Testkdpfe des Merieuxstempels
gedriickt worden waren, separat bestimmt. Die Versuchspersonen kamen
frhestens nach drei Wochen zur Durchfiihrung der zweiten Bedingung
wieder. Mit dem Merieux Teststempel wurde dann der Unterarm gereizt,
der bei der ersten Versuchsdurchfilhrung nicht zur Erzeugung allergischer
Reaktionen verwendet worden war.

5.3.3 Ergebnisse

Leukozyten und Differentialblutbild: Die abhangigen Variablen ergaben
bei Prifung auf Normalverteilung nur geringfligige Abweichungen, die
eine varianzanalytische Priifung der Daten zulassen. Die Leukozytenzahl
in Abhdngigkeit von Bedingung, dem Zeitpunkt der Blutprobenentnahme
und Bedingungswiederholung Gber einen Tag ist in Abbildung 5.3.1, die
entsprechenden Mittelwerte und Standardabweichungen in Tabelle 5.3.4
dargestellt. Die Varianzanalyse zeigt signifikante Effekte fir 'Bedingung',
‘Bedingungswiederholung' und 'Zeitpunkt der Blutprobenentnahme' sowie
die Interaktion 'Bedingung x Zeitpunkt der Blutprobenentnahme'(siche
Tabelle 5.3.3).
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Abbildung 5.3.1: Leukozytenzahl (pro mm3 Blut) in Abhingigkeit von StreB und
Hypnose, Zeitpunkt der Blutprobenentnahme (vor und nach einer Bedingung) und
Bedingungswiederholung ber einen Tag.
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LEUKOZYTEN
F df p
W: WIEDERHOLUNG 9.36 45 .0153
B: BEDINGUNG 5.69 1,8 .0442
Z: ZEIT (vor,nach) 19.39 1,8 .0023
WxB 1.02 4,5 A779
Wx2Z 1.45 45 .3429
BxZ 13.41 1,8 .0064
WxBxZ .93 4,5 5146

Tabelle 5.3.3: Ergebnis der Varianzanalyse der Leukozytenzahl in Abhéngigkeit von
Bedingung (Hypnose, StreB), Bedingungswiederholung wihrend eines Versuchs-

tages und Zeitpunkt der Blutprobenentnahme (leweils vor und nach einer
Bedingung).

LEUKOZYTEN
Hypnose Stre

vor nach vor nach

815 6836 5181 7039 6867
(2276) (1743) (2190) (2627)

1015 7044 5211 7528 7289
(2431) (1163) (2963) (2556)

1215 6744 5883 7933 7511
(1792) (1377) (2221) (2085)

1415 7197 6194 8744 8167
(2034) (1658) (2379) (1920)

1615 7311 6705 9189 8867
(1816) (1883) (2181) (1799)

Tabelle 5.3.4: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern)
der Leukozytenzahl (pro mm3 Biut) in Abhéngigkeit von Bedingung (Hypnose,
StreB), Bedingungswiederholung wihrend eines Versuchstages (fiinf; erste Bedin-
gungsdurchfiihrung ab 815 Uhr morgens) und Zeitpunkt der Blutprobenentnahme
(jeweils vor und nach einer Bedingung).

Ergebnisse 215

DIFFERENTIALBLUTBILD

F df p
W:WIEDERHOLUNG 13 4,5 .9646
T:ZELLTYP 13119.31 2,7 .00001
B:BEDINGUNG 4.70 1,8 .0621
Z:ZEIT (vor,nach) 1.67 1.8 2317
WxT 2.27 8,1 .1002
WxB 2.66 4,5 15857
WxZ 8.81 4,5 .0173
BxT 8.44 2,7 .0136
TxZ .7 2,7 5234
BxZ .14 1,8 7145
WxTxB 528 8,1 .3251
WxTxZ 1.88 8,1 5138
WxBxZ 4.98 4,5 .0542
TxBxZ .35 2,7 .7148
WxTxBxZ 30.29 8,1 .1397

Tabelle 5.3.5: Ergebnis der Varianzanalyse des Differentialblutbildes in Abhangigkeit
von Bedingung (Hypnose, StreB), Bedingungswiederholung wahrend eines Ver-
suchstages und Zeitpunkt der Biutprobenentnahme (jeweils vor und nach einer
Bedingung) mit Leukozytenuntergruppen (Granulozyten, Lymphozyten und Mone-
zyten) als Faktor (Zelltyp).

Die Varianzanalyse der prozentualen Anteile von Granulozyten, Lympho-
zyten und Monozyten an der Gesamtzahl der Leukozyten (Differential-
blutbild) ergibt signifikante Effekte fir 'Zelltyp' sowie die Interaktionen
'‘Bedingung x Zelltyp' und 'Bedingungswiederholung x Zeit' (siehe Tabelle
5.3.5). Die Mittelwerte und Standardabweichungen der prozentualen
Anteile von Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten sind in Tabelle
5.3.6 angegeben. Die Einzelvergleiche fiir die Aufkldrung der Interaktion
'Bedingung x Zelltyp" ergab folgende signifikanten Unterschiede zwischen
Hypnose und StreB (p<.05): Der prozentuale Anteil der Granulozyten war
in der StreBbedingung signifikant héher als in der Hypnosebedingung, der
Anteil der Lymphozyten in der StreBbedingung signifikant geringer als in
der Hypnosebedingung. Fir die Anzahl der Monozyten ergaben sich
keine Unterschiede.
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DIFFERENTIALBLUTBILD
Hypnose Stre
vor nach vor nach
815
G 57.2(62) 57.67(62) 57.2(11.9) 53.2(12)
L 38.6(6.8) 35.1 (8.2) 42.9 (12.6) 39.3(3.2)
M 3.7 (1.2) 3.8 (1.09) 3.7 (2.3) 4.3 (2.2)
1015
G 51.4(7.3) 54.3 (7.1) 63.9 (8.6) 63.4 (9.6)
L  44.5(8.5) 42.1 (6.2) 33.1 (8.9) 33.1 (8.4)
M 3.7 (2) 29 (1.5) 2.6 (2.3) 3.1 (1.6)
1215
G 528 (7) 53.3(8.7) 66 (7.3) 67.9 (7.7)
Ir:A 43.7 (7.6) 42.2 (8.7) 30 (7) 29.3 (7.54)
29 (1.1 3.1 (1.
o415 (1.1) (1.7) 3.7(1.2) 3.1 (1.7)
G 54.2(7.1) 56.3 (7.3) 65 (5.2) 64.6 (6)
L 414(8) 40.2 (6.32) 31.8 (5.2) 31.9(7.8)
615 M 2.8 (2) 2.9 (1.6) 2.9(.9) 3.4 (2.2)

G 526(7.4) 521(58) 61.7(7.5) 62.6(5.6)
L 427(61) 436(57) 33.6(9.13) 33.8(5.8)
M 4(2.3) 39(15) 36(1.5  34(1.7)

Tabelle 5.3.6: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen (in Klammern)
der Prozentzahlen fir Granulozyten (G), Lymphozyten (L) und Monozyten (M) in
Aphéngigkeit von Bedingung (Hypnose, StreB), Bedingungswiederholung wéhrend
eines Versuchstages (fiinf; erste Bedingungsdurchfiihrung ab 815 Uhr morgens) und
Zeitpunkt der Blutprobenentnahme (jeweils vor und nach einer Bedingung).

Um zu priifen, ob wahrend der Versuchsphase die Zufuhr von Leukozyten
aus dem Knochenmark zugenommen hatte, wurde der prozentuale Anteil
der stabkernigen Granulozyten in Abhiangigkeit von den experimentellen
Faktoren einer Varianzanalyse unterzogen. Dabei zeigten sich signifi-
kante Effekte fir 'Bedingungswiederholung' und die Interaktion 'Bedin-
gungswiederholung x Bedingung' (sieche Tabelle 5.3.7). Einzelvergieiche
ergaben fir die stabkernigen Granulozyten signifikante Unterschiede zwi-
schen Hypnose und StreB fiir die vierte (1415) und fiinfte (1615) Bedin-
gungswiederholung. Die Varianzanalyse der anderen Untergruppen der
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Granulozyten (Eosinophile, Basophile, Segmentkernige Granulozyten)
ergab fur die eosinophilen und basophilen Granulozyten keine signifikan-
ten Effekte. Fur die segmentkernigen Granulozyten war der Faktor
'Bedingung" signifikant (F4 g=15.68; p<.005).

ALLERGISCHE REAKTIONEN
F df p

Z: ZEITPUNKT DER MESSUNG
Rétung 67.87 4,5 .0002
Schwellung 14.70 4,5 .0057
A: ALLERGENTYP
Rétung 4.98 7,2 1773
Schwellung 1.82 7.2 .3993
B: BEDINGUNG
Rétung 4.30 1,8 .0718
Schwellung 2.86 1,8 .1290
ZxAY)
Rotung 4.53 2.40/19.21 .0196
Schwellung 2.15 3.59/28.74 .1058
ZxB
Roétung 6.61 4,5 .0313
Schwellung 1.23 4.5 .4051
AxB
Rétung 3.83 7,2 2226
Schwellung 4.40 7.2 .1976
ZxAxB
Rotung 1.12 3.42/27.39 .3642
Schwellung 1.49 3.54/28.29 .2351

Tabelle 5.3.8: Ergebnis der Varianzanalyse der allergischen Hautreaktionen (Rotung
und Schwellung; mittlerer Durchmesser in Millimetern) in Abhangigkeit von
Bedingung (Hypnose, StreB), Art des Allergens und Zeitpunkt der Messung der
allergischen Hautreaktionen. Bei den mit *) gekennzeichneten interaktionen wurde
die Greenhouse-Geisser Anpassung gewdhlt, da die beschrinkte Kapazitdt des
Rechenzentrums eine multivariate Analyse nicht zulieB.
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Allergische Reaktionen: Die graphische Darsteliung der allergischen

Reaktionen enthalt Abbildung 5.3.3. Die Varianzanalyse der allergischen

Reaktionen zeigt sowohl fir Rétung wie Schwellung einen signifikanten

Effekt fur den Faktor "Zeitpunkt der Messung' und fir Rétung zuséatzlich

die signifikanten Interaktionen 'Zeitpunkt der Messung x Allergentyp' wie
Polymorphkernige Leukozyten

65
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Zeit nach allergischer Provokation (Stunden)
Abbildung 5.3.2: Prozentualer Anteil von Granulozyten, Lymphozyten und Mono-
zyten an der Gesamtleukozytenzahl in Abhéngigkeit von der Zeit nach Provokation

allergischer Reaktionen jeweils vor und nach Hypnose bzw. StreB von je 25 Minuten
Dauer.
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'Zeitpunkt der Messung x Bedingung' (siehe Tabelie 5.3.8). Die Einzel-
vergleiche zwischen StreB und Hypnose bezliglich der Stufen des Faktors
'Zeitpunkt der Messung' ergaben signifikante Unterschiede fur die zwei
letzten Messungen der geréteten Hautflache (36 und 48 Stunden nach

allergischer Provokation).
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Abbildung 5.3.3: Allergische Reaktionen (Schwellung und Rétung in Millimetern) in
Abhéngigkeit von Bedingung und MeBzeitpunkt.
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STABKERNIGE GRANULOZYTEN

F daf p
W:WIEDERHOLUNG 10.90 4,5 .0110
B:BEDINGUNG 5.11 1,8 0537
Z:ZEIT (vor,nach) 1.94 1,8 2016
WxB 9.26 4,5 .0156
WxZ .23 45 .9096
BxZ .02 1,8 .8691
WxBx2Z 3.66 4,5 .0935

Tabelle 5.3.7: Ergebnis der Varianzanalyse des prozentualen Anteils der stabkerni-
gen Granulozyten an der Gesamtleukozytenzahl in Abhéngigkeit von Bedingung
(Hypnose, StreB), Bedingungswiederholung wihrend eines Versuchstages und
Zeitpunkt der Blutprobenentnahme (jeweils vor und nach Hypnose bzw. StreB).

5.3.4 Diskussion

Kurzfristige Anderung der Leukozytenzahl: Abbildung 5.3.1 zeigt wieder
das - im Vergleich zur StreBbedingung - deutliche Absinken der
Leukozytenzahl unmittelbar nach Hypnose, was auch in der signifikanten
Interaktion 'Bedingung’ (Hypnose, StreB) x 'Zeit' (vorher, nachher) zum
Ausdruck kommt. Allerdings ist eine Zunahme der Leukozyten unmittelbar
nach StreB wieder nicht aufgetreten, obwohi wir die StreBaufgaben aus
Experiment IV Gbernommen hatten. Nun betrug die Dauer der Bedin-
gungen in diesem Experiment nur 25 Minuten im Vergleich zu Experiment
IV mit einer Bedingungsdauer von einer Stunde, so daB der Zeitfaktor fiir
den unterbliebenen Anstieg der Leukozyten nach StreB verantwortlich
sein kdnnte. Wie wir aber oben S. 74 f gesehen haben, ist die Dauer von
mentalem StreB fiir die physiologische Reaktion unerheblich. Vermutlich
hat der unterbliebene Leukozytenanstieg nach StreB, der in allen unseren
Experimenten mit einer StreBbedingung zu beobachten war, nichts mit
dem Zeitfaktor zu tun, sondern mit dem unterschiedlichen Verlauf der
physiologischen Reaktionen bei StreB und bei Hypnose. Wir werden

darauf in der abschlieBenden Diskussion genauer eingehen (siehe unten
S. 229 f).
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Langfristige Anderung der Leukozytenzahl: Abbildung 5.3.1 zeigt auch die
Entwicklung der Leukozytenzahl Uber einen Versuchstag hinweg, wobei
in der StreBbedingung die Leukozyten zuzunehmen scheinen, wéhrend in
der Hypnosebedingung die Leukozytenzahl in etwa gleich bleibt. Eine
langerfristige Zunahme der Leukozyten in der StreBbedingung kénnte auf
die alle zwei Stunden zunehmende Adrenalinkonzentration in der
StreBbedingung zurlickgehen. Da der GroBteil der Leukozyten, die
Granulozyten, etwa sechs bis acht Stunden im zirkulierenden Biut
verweilt, aber alle zwei Stunden eine erneute Zufuhr aus dem
Knochenmark stattfand, kénnten die Leukozytenzahlen auf diese Weise
im Verlauf eines Versuchstages in der StreBbedingung erhéht worden
sein. Tatsachlich tritt auch ein signifikanter Unterschied zwischen den
Bedingungen ‘'Hypnose' und 'StreB' auf. Allerdings ist die Interaktion
'Wiederholung x Bedingung' nicht signifikant, die die unterschiedliche
Entwicklung der Leukozytenzahlen in den beiden Bedingungen wahrend
des Versuchstages statistisch belegt hatte.

Auch wenn die Interaktion 'Wiederholung x Bedingung' nicht signifikant
ist, deuten doch zwei weitere Befunde auf eine langerfristige, "echte”
Anderung der Leukozytenzahl hin, die im Zusammenhang mit den signifi-
kanten Differentialblutbilddnderungen stehen. Zum einen finden wir - im
Vergleich zur Hypnosebedingung - eine signifikante Zunahme der stab-
kernigen Granulozyten in der StreBbedingung bei den beiden letzten
Messungen des Versuchstages. Die Zunahme der stabkernigen, “jungen”
Granulozyten belegt eine Zufuhr aus den Leukozytendepots im Kno-
chenmark. Zum anderen unterscheiden sich die Differentialblutbilder fiir
Hypnose und StreB klar voneinander. Wéhrend in der StreBbedingung die
Granulozyten zunehmen und die Lymphozyten abnehmen, nehmen in der
Hypnosebedingung die Lymphozyten zu und die Granulozyten ab. Die
unterschiedlichen Ergebnisse flir Hypnose und SireB belegen einen
zentralnervdsen EinfluB auf eine Verschiebung des Differentialblutbildes,
die auf einer - fUr die beiden Bedingungen - unterschiedlichen Zufuhrrate
von Leukozyten aus den Leukozytendepots beruht.
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Entziindliche Prozesse, die allergische Reaktionen begleiten, haben
einen EinfluB auf das Blutbild (z.B. Zunahme von basophilen und eosino-
philen Granulozyten), die aber bei verzogerten allergischen Reaktionen
sehr spat auftreten. Zum Beispiel tritt eine Vermehrung der eosinophilen
Granulozyten bei verzdgerten allergischen Reaktionen erst nach 24 Stun-
den auf. Wir haben innerhalb des Zeitraumes der Leukozytenbestimmung
von etwa 8 Stunden signifikante Veranderungen nur fiir stabkernige und
segmentkernige Granulozyten, aber keine prozentuale Zunahme von
eosinophilen Leukozyten, die fiir eine allergisch bedingte Leukozytenzu-
nahme charakteristisch ist (Kleihauer, 1978; S. 236 f). Auch wenn die
geringen allergischen Reaktionen, die durch die Merieux-Teststempel
erzeugt wurden, das Blutbild beeinfluBt hatten, kdnnen sie nicht fur die
gefundenen Unterschiede zwischen Hypnose und StreB verantwortlich
sein. Denn sowohl in der Hypnose- wie in der StreBbedingung wurden
allergische Reaktionen erzeugt und dennoch haben wir unterschiedliche
Differentiaiblutbilder fiir StreB- und Hypnosebedingung gefunden.

Allergische Hautreaktionen: Wie Black, Humphrey & Niven (1963) und
Zachariae, Bjerring & Arendt-Nielsen (1989) haben auch wir einen
zentralnervésen EinfluB auf die allergische Reaktion gefunden; allerdings
nur fir die gerétete Hautfliche, nicht aber fir die Schwellung. Da fiir
unsere Fragestellung nur die Leukozytendaten wichtig sind, wollen wir auf
die méglichen Mechanismen fiir die zentralnervése Anderung der
allergischen Reaktionen nicht ausfiihrlich eingehen, zumal wir aufgrund
unserer Daten keine begriindeten Aussagen lber die Vermittiung des
zentrainervésen Einflusses auf die allergische Reaktion machen kénnen.
Zumindest soll aber kurz auf mégliche Erklarungen eingegangen werden.
Obwohl neutrophile Granulozyten nicht an den spezifischen Immunvor-
gangen allergischer Reaktionen vom verzdgerten Typ beteiligt sind, kén-
nen sie doch das AusmaB der Reaktion beeinflussen (Kambara, Tatsuomi
& Nakamura, 1981; Im et al., 1989). Wenn nun gerade die Anzahl der
Leukozyten dieser Gruppe in der Hypnosebedingung geringer ist als in
der StreBbedingung, konnte dies die - im Vergleich zur StreBbedingung -
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verringerte allergische Reaktion erkldaren. Das AusmaB allergischer Haut-
reaktionen vom verzdgerten Typ wird auch durch das Verhéltnis von so-
genannten T-Helfer zu T-Suppressor Zellen vermittelt (Parish, 1992, S.
296 ff). Diese T-Zellen sind Untergruppen der Lymphozyten, fir die wir in
der Hypnosebedingung einen gréBeren Anteil an der Gesamtleukoyzten-
zahl gefunden haben. Moglicherweise andert sich das Verhéitnis von T-
Helfer zu T-Suppressor Zellen in der Hypnosebedingung, was wir nicht
untersuchen konnten. Eine andere Mdglichkeit ware die verbesserte
Durchblutung der Haut in der Hypnosebedingung, die uber die verringerte
Noradrenalinkonzentration bewirkt wiirde. Mit der verbesserten Durch-
blutung wirden die Substanzen bzw. Zellen, die an der allergischen
Reaktion beteiligt sind, eher weggeschwemmt als bei geringer Durch-
blutung.”)

*) Diesen Hinweis verdanken wir Herrn Dr. Momayezi, Fakultt fir Biologie der Universitat Konstanz.
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6. ABSCHLIESSENDE DISKUSSION

In der vorliegenden Arbeit haben wir den Versuch unternommen, einen
kurzfristigen und langerfristigen zentralnervésen EinfluB auf das Biutbild
rjachzuweisen. Mit kurzfristigen Anderungen beziehen wir uns auf die
Anderungen, die unmittelbar nach AbschluB der Experimentalbedingun-
gen auftreten und auf Verschiebungen zwischen zirkulierendem und an
den GefaBwinden haftendem Leukozytenpool beruhen; die Leukozyten-
zahl in den GeféBen bleibt dabei gleich. Mit langerfristigen Anderun-
gen sind Anderungen der Leukozytenzahl gemeint, die nach etwa zwei
Stunden auftreten und bei denen sich die Zahl der Leukozyten bzw. die
Anteile der Leukozytenuntergruppen (Differentialblutbild) in den GefaBen
Uber die Zufuhr aus dem Knochenmark verandert.

Fur den erfolgreichen Nachweis einer kurzfristigen zentralnervosen Ande-
rung des Blutbildes hatten wir bei der Prazisierung der Fragestellung
(siehe oben S. 141 ff) folgende Befunde als experimentelle Belege ver-
langt, die im wesentlichen in Experiment II/1ll erhoben wurden:

1. Da wir eine EinfluBnahme iber die psychophysiologischen Regula-
tionssysteme (siehe oben S. 43 ff) annahmen, sollten Anderungen des
}:lormonspiegels auftreten, und zwar von Kortisol (als Indikator fiir eine
Anderung der Aktivitit des hypothalamo-adrenokortikalen Systems
("HAK)) und/oder von Adrenalin und Noradrenalin (als Indikatoren fiir eine
Anderung der Aktivitait des sympathiko-adrenomedulldren Systems
(SAM)) in Abhangigkeit von StreB und Hypnose als experimentellen
Bedingungen, tliber die zentralnervése Einfliisse auf physiologische Vor-
gange ausgelibt werden. Wir haben in Experiment II/Ill einen EinfluB der
Bedingungen auf die Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin gefun-
den, nicht aber auf die Kortisolkonzentration. Es ist uns also gelungen,
die SAM-Achse unterschiedlich zu aktivieren, nicht aber die HAK-Achse.

2. Die Komponenten des Blutbildes (Leukozyten, Differentialblutbild,
Erythrozyten, Thrombozyten) sollten durch unsere Bedingungen beein-
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fluBt werden. Dies war der Fall: Wir fanden signifikante Anderungen in der
Zahl von Leukozyten, Erythrozyten und Thrombozyten unmittelbar nach
den Bedingungen.

3. Es sollte ein statistischer Zusammenhang zwischen hormonellen Ande-
rungen und Anderungen des Blutbildes bestehen. Dieser Zusammenhang
trat auf: Zum einen fanden wir eine signifikante Kovariation von Adrenalin
und Leukozytenzahl aus dem vendsen Blut, zum anderen eine signifi-
kante Kovariation von Noradrenalin mit Erythrozyten- wie Leukozytenzahl
aus dem vendsen wie kapilldren Blut. Noradrenalin und Thrombozyten-
zahl kovariierten nicht signifikant miteinander.

Unsere Ergebnisse aus Experiment Il/1ll belegen einen iber die SAM-
Achse verlaufenden zentralnervosen EinfluB auf kurzfristige Anderungen
des Blutbildes (Leukozyten-, Erythrozytenzahl). Bei der Formulierung
unserer Fragestellung wollten wir aber nicht nur einen zentralnervésen
kurzfristigen EinfluB auf das Blutbild nachweisen, sondern auch den
Mechanismus der kurzfristigen Anderung untersuchen. Dabei hatten wir
fir die Leukozytenzahl einerseits und die Erythrozyten- wie Thrombo-
zytenzah!l andererseits jeweils einen anderen Mechanismus vermutet,
und zwar beziiglich der Leukozyten eine Anderung der Fahigkeit, an den
GefaBwanden zu haften, und beziiglich der Erythrozyten und Thrombo-
zyten eine Anderung im Plasmavolumen mit einer Verschiebung zwi-
schen festen (Zellen) und flissigen Blutbestandteilen (Plasma). Diese
Annahmen konnten wir experimentell bestéitigen: In Experiment /I
fanden wir einen signifikanten statistischen Zusammenhang zwischen
Anderung des Plasmavolumens und Erythrozyten- und Thrombozyten-
zahl, aber keinen zwischen Plasmavolumenéanderung und Anzahl der
Leukozyten. Eine Anderung der Haftfiahigkeit (Adharenz) von Leukozyten
fanden wir in Experiment IV und zwar eine Zunahme der Adhérenz nach
Hypnose und eine Abnahme der Adharenz nach StreB. Erythrozyten und
Thrombozyten haften nicht in gesunden BlutgefaBen. Die beiden Mecha-
nismen fur die Anderungen der Zelizahlen sind auch durch die GroBen-
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ordnung der Anderungen gekennzeichnet: Die Anderungen von Plasma-
volumen, Erythrozyten- und Thrombozytenzahl liegen bei héchstens 6 %,
die Anderung der Leukozytenzahl betragt bis zu 26 %.

In Experiment V haben wir den Nachweis einer ldngerfristigen zen-
tralnervésen Leukozytendnderung versucht, indem wir eine Hypnose-
bzw. eine StreBbedingung flinfmal an einem Tag wiederholten. Wie Ab-
bildung 5.3.1 (oben S. 213) nahelegt, schien die Leukozytenzah! in der
StreBbedingung zuzunehmen, wahrend sie in der Hypnosebedingung
etwa gleich blieb, ein Unterschied, der sich statistisch nur teilweise besta-
tigen lieB. Zwar fanden wir einen signifikanten Unterschied zwischen der
Hypnose- und StreBbedingung, doch trat keine signifikante Interaktion
'Wiederholung x Bedingung' auf, die fiir den statistischen Nachweis einer
Zunahme der Leukozyten in der StreBbedingung - bei etwa konstanter
Leukozytenzah! in der Hypnosebedingung - notwendig gewesen wére.
Dennoch erhielten wir zwei Befunde, die eine langerfristige Anderung der
Leukozytenzahl Uber eine Zufuhr aus dem Knochenmark belegen. Dies
ist einmal der signifikante Anstieg der "jungen" stabkernigen Leukozyten
gegen Ende des Versuchstages, der bei vermehrtem Nachschub von
Leukozyten aus dem Knochenmark auftritt und weiterhin die gefundene
Verschiebung im Differentialblutbild. Diese trat bei den kurzfristigen
Leukozytenanderungen nicht auf, weil sich die Gesamtzahl der Leuko-
zyten in den GefdBen bei Umventeilung zwischen haftendem Rand- und
zirkulierendem Pool nicht andert. Das Auftreten einer Verschiebung im
Differentialblutbild bei den Wiederholungen von StreB- und Hypnosebe-
dingung belegt eine unterschiedliche Zufuhr von Lymphozyten und
Granulozyten aus den Leukozytendepots, die vermutlich {iber die unter-
schiedlichen Adrenalinspiegel nach Hypnose und StreB vermittelt wurde.
Da wir in Experiment V die Katecholamine nicht gemessen haben,
kdnnen wir uns nur auf die Literatur berufen, die Verschiebungen im Diffe-
rentialblutbild, wie wir sie gefunden haben, als Reaktion auf Anderungen
des Katecholaminspiegels berichtet (sieche oben S. 131 ff). (Die Verschie-
bungen im Differentialblutbild nach Hypnose und StreB wurden in der
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Diplomarbeit von Josef Rothbauer (1993) repliziert, das Ansteigen der
stabkernigen Leukozyten hingegen nicht.)

Unsere Experimente haben einen zentralnervosen EinfluB auf kurzfristige
und langerfristige Anderungen des Blutbildes nachgewiesen und als
Mechanismen der kurzfristigen Anderung der Zellzahlen Anderungen in
der Haftfahigkeit von Leukozyten fir die Anderung der Leukozytenzahl
und Verschiebungen im Plasmavolumen fir die Anderungen von Erythro-
zyten- und Thrombozytenzahl verantwortlich gemacht. Doch bleiben noch
einige Schwierigkeiten und offene Fragen: Abgesehen von der mangein-
den statistischen Bestatigung fiir die zahlenmaBige Zunahme der Leu-
koyzten in der StreBbedingung von Experiment V (nicht signifikante Inter-
aktion "Wiederholung x Bedingung') und dem fehlenden Zusammenhang
zwischen Noradrenalinkonzentration und Thrombozytenzahl in Ex-
periment I/l betrifft dies drei Punkte:

1. Wir haben zwar nachgewiesen, daB die Adharenz von Leukozyten, die
uber den Adrenalinspiegel beeinfluBbar ist, sich nach StreB und Hypnose
unterschiedlich andert und auch signifikante Zusammenhénge zwischen
venoser Leukozytenzahl und Adrenalinspiegel gefunden. Die Anderung
der Adhdrenz scheint aber nicht der einzige Mechanismus der zentral-
nervdsen Anderung der Leukozytenzahl zu sein. Von Adrenalin ist
bekannt, daB es die Adhirenz beeinfluBt, nicht aber von Noradrenalin.
Falls die kurzfristige zentralnervése Anderung der Leukozytenzahl nur
von der Anderung der Leukozytenadhidrenz abhdngt, sollten wir eine
signifikante Kovarianz nur zwischen Adrenalinkonzentration und Leuko-
zytenzahl finden, nicht aber zwischen Noradrenalinkonzentration und
Leukozytenzahl. Doch das war der Fall. Wir fanden - wie fur Adrenalin -
auch eine signifikante Kovarianz zwischen dem Noradrenalinspiegel und
der vendsen Leukozytenzahl, und dariiberhinaus auch eine signifikante
Kovarianz zwischen Noradrenalinkonzentration und kapillarer Leuko-
zytenzahl. Oben in der Diskussion der Ergebnisse von Experiment i/
hatten wir mogliche unterschiedliche Verldufe der Leukozytenzahl und
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des Blutdrucks in Betracht gezogen, die den Nachweis eines positiven
Zusammenhangs zwischen beiden Variablen bei Messung unmittelbar
nach den Bedingungen verhindern wirde, obwohl ein Zusammenhang
besteht (S. 195 f). Der Blutdruck, der u.a. vom Noradrenalinspiegel
abhangt, hat einen EinfluB auf die kapillare Strémungsgeschwindigkeit
(Fung, 1984). Um herauszufinden, ob in der Hypnosebedingung bei Ab-
sinken von Noradrenalin und damit der Strémungsgeschwindigkeit des
Blutes, die in den Kapillaren 20fach geringer ist als in den Arterien
(Birbaumer & Schmidt, 1990, S. 78), nicht doch die Wahrscheinlichkeit
der Leukozytenhaftung zunimmt, miiSiten schon unmittelbar nach Beginn
der Bedingungen bis zum Bedingungsende viele MeBwerte erhoben wer-
den. Dann kdnnte Uber Kreuzkorrelationen der zeitliche Abstand
zwischen korrelierenden MeBwerten von Blutdruck und Leukozytenzahl
bestimmt werden.

2. In Experiment 1I/lll hatten wir eine Kontrolibedingung (ruhiges Sitzen
und Durchblattern eines Reisejournals) eingefiihrt. Tabelle 6.1 zeigt die
Unterschiede zwischen den méglichen paarweisen Kombinationen von
Bedingungen fir den MeBzeitpunkt unmittelbar nach Bedingungs-
durchfihrung fur neun Parameter (kapilldre und vendse Leukozyten,
Erythrozyten, Hamatokrit, Hamoglobin, Thrombozyten, Plasmavolumen
(Anderung 'vor-'nach"), Adrenalin, Noradrenalin). Bei den neun Verglei-
chen waren die neun Parameterwerte nach der Hypnosebedingung immer
signifikant geringer als unmittelbar nach der StreBbedingung. Die Hypno-
sebedingung und die Kontrollbedingung scheinen sich hingegen nicht
sehr voneinander zu unterscheiden und Hypnose und ruhiges Sitzen zu
physiologisch &hnlichen Reaktionen zu filhren: Im Vergleich mit der
Kontrolibedingung waren nur zwei Parameterwerte (kapilldre Leukozyten
und Plasmavolumen) unmittelbar nach der Hypnosebedingung signifikant
geringer. Da es in unseren Experimenten nicht um die Untersuchung des
Einflusses von Hypnose geht, sondern Hypnose nur als Mittel verwendet
wurde, um zusammen mit StreB- und Kontrollbedingung zu einer Varia-
tion zentral vermittelter physiologischer Reaktionen zu fuhren, kénnte
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man daran denken, kiinftig auf eine der beiden &hnlichen Bedingungen zu
verzichten. Wir gebendabei der Hypnosebedingung gegeniiber der Kon-
trollbedingung den Vorzug, auch wenn die Kontrollbedingung weniger
aufwendig ist, da beim Vergleich von Kontroll- und StreBbedingung nur
funf signifikante Unterschiede auftraten, wahrend Hypnose- und StreB-
bedingung sich bei allen Vergleichen signifikant voneinander
unterschieden.

H<K K<S H<S

Unterschied zwischen Kontrolie,
Hypnose und StreB jeweils un- 2 5 9
mittelbar nach den Bedingungen

Tabelle 6.1: Anzahl der signifikanten Unterschiede zwischen den paarweisen
Bedingungsvergleichen (K=Kontrolle, H=Hypnose, S=StreB) aus Experiment I/l
Dabei wurden die Unterschiede zwischen den Bedingungen fur den MeBzeitpunkt
unmittelbar nach Bedingungsdurchfilhrung bei 9 Parametern gezahlt (kapilléare und
vendse Leukozyten, Erythrozyten, Hamatokrit, Hamoglobin, Thrombozyten, Plasma-
volumen (Anderung 'vor'-'nach’), Adrenalin, Noradrenalin).

3. In keinem unserer Experimente, in denen eine SireBbedingung zur
kurzfristigen zentralnervésen Anderung der Leukozytenzahl eingefhrt
wurde (Experimente [, II/lll, V), nahm die Zahl der Leukozyten unmittelbar
nach StreB zu. Weder die Kopfrechenaufgabe in Experiment |, die Kom-
bination zweier Laborstressoren (Stroop mit verzégerter akustischer
Rickmeldung) in Experiment 1I/lll, noch die Kombination von Kopfrech-
nen und Stroop mit verzdgerter akustischer Riickmeldung in Experiment
V fihrten zu einem kurzfristigen Ansteigen der Leukozytenzahl nach der
StreBbedingung. Dies steht im Widerspruch zu unserer Erklarung der
zentralnervésen Anderung der Leukozytenzahl, die wir mit der Zunahme
(in der Hypnose-) bzw. Abnahme (in der StreBbedingung) der Adhérenz
von Leukoyzten begriinden. Die StreBbedingung fiihrte in Experiment IV
zu einer Abnahme der Adhérenz nach StreB, aber die gleiche StreB-
bedingung - wenn auch von kiirzerer Dauer - in Experiment V nicht zu
einer Zunahme der Leukozytenzahl. Das héatte aber der Fall sein sollen,
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da bei Abnahme der Adhdrenz die nicht mehr haftenden Leukozyten in
den zirkulierenden Pool wechseln sollten.

Der Grund fiir die widerspriichlichen Ergebnisse kénnte natirlich an der
unterschiedlichen Dauer der StreBbedingungen liegen, die in Experiment
IV (Adhdrenzmessung) 60 Minuten dauerte und in Experiment V nur 25
Minuten. Das erscheint uns aber unwahrscheinlich, weil wir oben S. 74 f
gesehen haben, daB Laborstressoren von einigen Minuten Dauer physio-
logische Reaktionen derselben GroBenordnung zur Folge haben wie
Laborstressoren, die eine Stunde dauern.

Eine andere Erklarung der widerspriichlichen Ergebnisse ware mit der
Annahme eines kurvilinearen Verlaufs der Anderung der Leukozytenzahl
wihrend der StreBbedingung mdglich, wahrend in der Hypnosebedingung
die Leukozytenzahl kontinuierlich abnimmt. Tatsachlich berichten Arbei-
ten, in denen ein Laborstressor verwendet wurde, eine maximale physio-
logische Reaktion schon kurz nach Beginn einer StreBbedingung, die
noch wéhrend der StreBphase abklingt (siehe oben S. 76 f). Diese An-
nahme wirde erklaren, warum am Ende der StreBphase die Leukozyten
nicht Gber dem Ausgangswert liegen, reicht aber nicht aus, um die um
5.9 % gesunkene Adhérenz der Leukozyten nach StreB in Experiment IV
zu erklaren. Dazu miiBten wir zusétzlich annehmen, daB die im Vergleich
zur Hypnosebedingung doch immer noch geringere Leukozytenadharenz
den Leukozyten in der StreBbedingung ausreicht, um sich in vitro von den
Plastikoberfldchen der Petrischalen zu IGsen, nicht aber um sich in vivo
vom GefaBendothel abzulésen. Dies ist eine plausible Moglichkeit, da die
Endothelzellen der GefaBwande aktiv an der Adhérenz beteiligt sind,
widhrend die Plastikwidnde der Petrischalen liber diesen zusétzlichen
Adhédrenzmechanismus natirlich nicht verfiigen.

Um in kunftigen Experimenten den Verlauf der physiologischen Reaktio-
nen bzw. der Leukozytenzahlen wahrend der Bedingungen zu erfassen,
miBte bei den Versuchspersonen ein Venenverweilkatheter angebracht
werden, um die Versuchspersonen wahrend der Hypnosebedingung nicht
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zu stéren. Ein Katheter ist fur kiinftige Experimente auch wiinschenswert,
um den EinfluB des "StreB" der Venenpunktierung auf die physiologi-
schen Variablen kontrollieren zu kdnnen. Wir hatten oben S. 58 gesehen,
daB die Venenpunktierung zu einer Erhéhung des Adrenalinspiegels
fohrt, was unabhangig von der jeweiligen Versuchsbedingung einen Ein-
fluB auf die Leukozytenzahl haben kénnte. Allerdings zeigen zwei Arbei-
ten (Yu & Clements, 1976; Crary et al., 1983), daB eine Venenpunk-
tierung zumindest keinen EinfluB auf die Lymphozytenzahl hat. Nach
Injektion einer Kochsalzlésung fanden die Autoren beider Arbeiten keine
Veranderung der Lymphozytenzahl. Brosschot et al. (1991) untersuchten
den EinfluB von StreB auf Untergruppen von Lymphozyten und entnah-
men dabei die Blutproben mittels Venenpunktion. In einer Folgestudie
wurden vergleichbare Resultate bei Entnahme der Blutproben lber ein
Venenverweilkatheter erzielt (Brosschot et al., 1992).

Der Bericht (ber die vorliegende Arbeit begann mit der Frage nach dem
kurzfristigen Absinken der Leukozytenzahl nach Hypnose. Zum AbschluB
dieses Berichts kénnen wir nun mehr dazu aussagen. Unsere Aussagen
sind im folgenden Modell zusammengefaBt (siehe Tabelle 6.2), das den
EinfluB der Vorstellung entspannender Szenen in Hypnose (kognitive
Ebene) tber verschiedene Stufen bis zur Anderung der Leukozytenzahl in
der Blutprobe beschreibt: Die Vorstellung entspannender Szenen auf der
kognitiven Ebene fuhrt zu einer Dampfung des sympathischen Er-
regungsniveaus (neuronale Ebene), die eine Abnahme der Konzentration
von Adrenalin und Noradrenalin zur Folge hat (hormonelie Ebene). Den
Ubergang von der kognitiven zur neuronalen Ebene kénnen wir nicht
beschreiben. Die Beziehung zwischen diesen und den folgenden Ebenen
wird im Rahmen des Leib-Seele-Problems behandelt, das wir oben S. 2
aus unseren Betrachtungen ausgektammert haben. Zumindest wollen wir
aber darauf hinweisen, daB Vorstellungen vermutlich deswegen dhnliche
physiologische Folgen wie Wahrnehmungen haben, weil sie dieselben
anatomischen Strukturen verwenden und vermutlich damit - wie Wahr-
nehmungsprozesse - Zugang zu nachgeordneten physiologischen Struk-
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turen haben, die den Hormonspiegel etc. regeln. In ihrem Ubersichts-
artikel referiert Farah (1988) Arbeiten, die mit elektrophysiologischen
Methoden bzw. mit der Positronen-Emissions-Tomographie gezeigt
haben, daB visuelle Wahmehmung und bildhafte Vorstellung die gleichen
Hirareale aktivieren. Die Vorstellung, an einem schénen Tag am Meer
spazieren zu gehen, und der tatsichliche Spaziergang am Meer wirden
demnach den Organismus physiologisch in dhnlicher Weise reagieren
lassen.

EBENE PROZER

Kognitiv Vorstellung angenehmer und
entspannender Szenen

neuronal Abnahme des sympatischen
Erregungsniveaus

hormonal Abnahme von Adrenalin und

Noradrenalin

zellular Abnahme von cAMP
Expression von Adharenzmolekilen
(Integrine, Selectine)

Zellverhalten Haftung an den Wénden der BlutgefaBe

Blutprobe Abnahme der Leukozytenzahl

Tabelle 6.2: Modell der kurzfristigen Anderung der Leukozytenzahl nach Hypnose.

Auf zellularer Ebene bedeutet die Abnahme der Katecholamine eine
Abnahme von cAMP in der Zelle, die von einer Zunahme der Zahl
sogenannter Adharenzmolekile (Integrine, Selectine) auf den Zellober-
flachen begleitet ist. Die Zunahme der Adh#renzmolekiile auf den
Zelloberflachen fiihrt zu einer vermehrten Haftung von Leukozyten an den
Waianden der BlutgefaBe. Unter Umstanden ist aber die Zunahme der
Haftung auch hamodynamisch bestimmt, worauf der statistisch
signifikante Zusammenhang zwischen Noradrenalin und Leukozytenzahl
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in Experiment I/lll hinweist. Durch Anlagerung der Leukozyten an die
GefaBwinde wird die Anzahl der zirkulierenden Leukozyten vermindert.
Da eine Blutprobe nur zirkulierende Leukozyten enthdlt, nimmt die
Leukozytenzahl in der Blutprobe ab.
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7. ZUSAMMENFASSUNG

In der Einleitung wird Uber die Pilotphase der Arbeit berichtet. In der
ersten Pilotstudie wurde nach einer Hypnoseeinleitung mit folgenden
Entspannungssuggestionen eine deutliche Abnahme der Zahl der weiBen
Blutkérperchen (Leukozyten) bis zu 28 % im zirkulierenden Blut beobach-
tet. Nach einem leicht belastenden Videospiel stieg die Leukozytenzahl
wieder an. Das Absinken der Leukozyten war nur bei hochsuggestiblen
Versuchspersonen zu beobachten, nicht aber bei geringsuggestiblen, was
auf eine zentralnervdse Vermittlung des Effekts hinwies. Wahrend in die-
sem Experiment die Leukozytenzahl mit der konventionellen Methode
bestimmt wurde (Auszahlen in der Zahlkammer unter dem Mikroskop)
wurde in einer zweiten Pilotstudie das Chemolumineszenzverfahren ver-
wendet, bei dem Oxidationsreaktionen von Zellen zur Bestimmung der
Zellzahl einer Blutprobe ausgenutzt werden konnen. Mit diesem Ver-
fahren wurde ebenfalls ein deutliches Absinken der Leukozytenzahl nach
Hypnose festgestellit.

In einer weiteren Pilotstudie war von den Versuchspersonen nach einer
Hypnosephase von 25 Minuten je eine von drei unterschiedlichen Tétig-
keiten auszufiihren - Kniebeugen, Videospiel oder ruhiges Sitzen. Auch
hier zeigte sich wieder ein Absinken der Leukozytenzahl von 26 % nach
Hypnose. Um die Dauer des Anstiegs der Leukozytenzahl nach Hypnose
zu messen, wurde die Leukozytenzahl im Abstand von 0, 10, 20 und 30
Minuten nach Hypnose bestimmt. Uber Regressionsgleichungen wurde
die Zeit fir den Anstieg der Leukozyten bis zum Erreichen des Aus-
gangswertes vor Hypnose geschétzt. Die Dauer des Anstiegs war von der
Art der Tatigkeit nach Hypnose abhangig: Sind nach Hypnose Knie-
beugen auszufuihren, ist der Ausgangswert fir die Leukozytenzahl schon
nach 24 Minuten erreicht, beim Videospiel hingegen erst nach 82 Minuten
und bei ruhigem Sitzen nach 157 Minuten. Der kurzfristige Anstieg der
Leukozytenzahl zeigt, dass die Leukozyten die Blutgefisse nicht ver-
lassen haben; in das Gewebe ausgetretene Leukozyten kehren nicht in
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die Blutbahn zuriick. Die relativ kurze Zeit des Leukozytenanstiegs nach
Hypnose spricht gegen eine Zufuhr aus den Leukozytendepots, die Stun-
den in Anspruch nehmen wiirde. Die unterschiedliche Dauer bis zur
Riickkehr der Leukozyten in Abhéngigkeit von der Tétigkeit nach
Hypnose deutet auf eine Beteiligung des Sympathikus an der kurzfristigen
Anderung der Leukozytenzahl.

In Experiment 1, das die Pilotphase abschloB, wurde versucht, die Beteili-
gung des Sympathikus an der Anderung der Leukozytenzahl Uber die
Messung des Katecholaminspiegels nachzuweisen: Vor und nach den
Bedingungen Hypnose, StreB und einer Ruhebedingung wurden Blut-
proben entnommen und Urinproben von 12 Versuchspersonen gegeben.
Aus den Urinproben wurde die Vanillinmandelsaure, ein Stoffwechsel-
produkt von Katecholaminen, bestimmt. Im Vergleich zu den Kontrollbe-
dingungen zeigte sich wieder ein signifikantes Absinken der Leukozyten
nach Hypnose. Die Abnahme der Leukozyten nach Hypnose war von
einer signifikanten Abnahme der Vanillinmandelsdure begleitet, die nicht
in der StreB- bzw. Ruhebedingung auftrat. Das Ergebnis stutzt die
Annahme, daB die Anderung der Leukozytenzahl uber das sympathische
Erregungsniveau vermittelt wird.

Im Literaturteil der Arbeit werden zunichst die beiden psychophysio-
logischen Regulationssysteme dargestelit, die sympathiko-adreno-
medullare Achse (SAM) und die Hypophysen-adrenokortikale Achse
(HAK), tber die psychische und physiologische Vorgénge verbunden
sind. Als hormonelle Indikatoren der Tatigkeit der SAM-Achse gelten die
Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin und der Tétigkeit der HAK-
Achse u.a. Kortisol. Da in den folgenden Experimenten Verénderungen
im Blutbild als Folge unterschiedlicher geistiger Tatigkeiten (Erleben von
Ruhebildern in Hypnose und geistige Belastung durch Kopfrechnen oder
Farb-Wort-Konflikt) untersucht werden, folgt eine Darstellung der physio-
logischen Folgen von StreB und Hypnose. Bei der Darstellung von 'Stref'
und 'Hypnose' wurde klar, daB beide Begriffe nicht als theoretische
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Konstrukte verwendbar sind. Beide Begriffe werden im folgenden als
Abkiirzungen fur Aufgabenstellungen bzw. Handlungsanweisungen
verwendet, von denen bekannt ist, daB sie zu physiologischen
Anderungen fiihren.

Nach Darstellung der Komponenten des Blutbildes, d.h. der weiBen Blut-
kérperchen (Leukozyten) und ihrer Untergruppen, den Neutrophilen,
Lymphozyten und Monozyten (Differentialblutbild), der roten Biutkorper-
chen (Erythrozyten) und der Blutplattchen (Thrombozyten) und der vo-
rliegenden experimentellen Befunde zur zentralnervésen Anderung des
Blutbildes, werden aus der verarbeiteten Literatur verschiedene Hypo-
thesen der zentralnervésen Beeinflussung der Leukozytenzahl abgeleitet.
Die Hypothesen beziehen sich nur auf physiologische Vorgange in der
Folge psychischer Vorgénge, nicht aber auf die Frage, auf welche Weise
psychische Vorgéange physiologische beeinflussen - eine Frage, die im
Rahmen des klassischen "Leib-Seele" Problems der Philosophie zu
klaren ist.

Fur die kurzfristige Anderung der Leukozytenzahl erschien die Anderung
der Haftfdhigkeit der Leukozyten, die u.a. Uber den Adrenalinspiegel
gesteuert wird, als ein plausibler Mechanismus: Wie der hamatologischen
Literatur zu entnehmen ist, befindet sich nur etwa die Halfte der Leuko-
zyten in den BlutgefaBen in der Zirkulation, die andere haftet an den Blut-
gefdBen. Nach Hypnose nimmt vermutlich die Adrenalinkonzentration im
Blut ab und damit solite die Haftfahigkeit der Leukozyten zunehmen. Da
nach Hypnose mehr Leukozyten an den GefdBwanden haften, befinden
sich weniger Leukozyten in der Zirkulation und damit weniger in der Blut-
probe, die nur die zirkulierenden Leukozyten erfasst.

Auf die kurzfristigen zentralnervésen Anderungen in der Zah! von
Erythrozyten und Thrombozyten - beide Zellarten haften nicht in gesun-
den BlutgefdBen - trifft vermutlich ein anderer Mechanismus zu: Eine
Zunahme von Noradrenalin geht mit geringfiigigen Anderungen des
Plasmavolumens einher: Bei einer zentrainervésen Anderung des Norad-
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renalinspiegels sollte es dann zu einer Verschiebung des Verhéitnisses
von festen Blutbestandteilen (Zellen) zu flissigen (Plasma) kommen.

Diese Hypothesen werden durch die experimentellen Ergebnisse besta-
tigt. In Experiment |I/lll nahmen die Katecholamine nach Hypnose ab und
nach StreB zu und kovariierten signifikant mit der Leukozytenzahl.
Experiment IV zeigte in vitro, daB die Haftfahigkeit der Leukozyten nach
StreB ab- und nach Hypnose zunimmt. Da die Anderung der Leukozyten-
zahl in Experiment I/l auch mit der Noradrenalinkonzentration
kovariierte und nicht nur mit dem Adrenalinspiegel, wird auch eine hamo-
dynamische Erklarung der Abnahme der Leukozytenzahl in Betracht
gezogen (Abnahme der Strdmungsgeschwindigkeit des Blutes erleichtert
das Anhaften in den GefaBen). Beziiglich der Erythrozyten- und Throm-
bozytenzahl ergab sich die erwartete signifikante Kovarianz mit der
Anderung des Plasmavolumens. Die Bedingungen von Experiment I/l
hatten nur einen EinfluB auf die Katecholamine, nicht aber auf die
Kortisolkonzentration im Blut.

Experiment V untersuchte eine langerfristige Anderung der Leukozyten-
zahl. Dazu wurden Uber einen Versuchstag verteilt jeweils fiinf Hypnosen
bzw. funf StreBphasen von je 25 Minuten Dauer im Abstand von je zwei
Stunden durchgefiihrt. Jeweils vor und nach einer Bedingungsdurch-
filhrung wurde eine Blutprobe entnommen. Neben der schon bekannten
kurzfristigen Abnahme der Leukozyten unmittelbar nach den einzelnen
Hypnosephasen traten auch Verschiebungen im Differentialblutbild auf: In
der Hypnosebedingung nahmen die Lymphozyten zu und die neutrophilen
Leukozyten ab. In der StreB-Bedingung war es umgekehrt, d.h. die
neutrophilen Leukozyten nahmen zu und die Lymphozyten nahmen ab.
Zusammen mit der signifikanten Zunahme von "jungen", stabkernigen
Leukozyten am Ende des Versuchstages in der StreBbedingung, die bei
vermehrter Zufuhr von Leukozyten aus dem Knochenmark auftritt,
belegen die Verschiebungen im Differentialblutbild eine langerfristige
Anderung der Leukozytenzahi.
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In der abschlieBenden Diskussion wird nach einer zusammenfassenden
Beantwortung der Fragestellung ein Modell der kurzfristigen Abnahme der
Leukozytenzahlen nach Hypnose dargestellt, das den EinfluB der Vor-
stellung entspannender Szenen in Hypnose Uiber verschiedene Stufen bis
zur Anderung der Leukozytenzahl in der Blutprobe beschreibt.
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Schon die Lehre von den vier Temperamenten aus der Antike enthilt die Ver-
mutung, daB zwischen Blut und Psyche eine Beziehung besteht; so wurde
etwa die Launenhaftigkeit des Sanguinikers mit einer zv groBen Blutmenge
erklirt. Dieses Buch beschiftigt sich ebenfalls mit dem Zusammenhang
zwischen Psyche und der Blutmenge und geht dabei der Frage nach, ob psy-
chische Prozesse einen Einflu auf quantitative Aspekte des Blutbildes haben.
Dazu werden Untersuchungen berichtet, die einen EinfluB der psychischen
Ebene (Hypnose, StreB) auf die Zahl von weiBlen und roten Blutzellen be-
legen. Unter Beriicksichtigung weiterer Befunde (hormonelle Verdnderungen,
verdnderte Haftfahigkeit weiler Blutzellen) wird ein Modell der zentralnervo-
sen Blutbildverinderung formuliert.

Walter Bongartz, Jahrgang 1946, studierte in Bochum Psychologie. Promo-
tion und Habilitation erfolgten in Konstanz. Seit einem einjshrigen For-
schungsaufenthalt an der University of California (1980) beschiftigt er sich
an der Universitit Konstanz mit experimenteller und klinischer Hypnose. Er
ist Begriinder der Zeitschrift Experimentelle und Klinische Hypnose und
designierter Prisident der International Society of Hypnosis.
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